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Resumo 
As doenças associadas ao sistema renal, principalmente a insuficiência renal crónica, são 
cada vez mais comuns nos dias de hoje. Relacionadas com a reduzida taxa de filtração 
glomerular estão complicações como a diabetes e a hipertensão. Nestas situações é 
necessário um cuidado redobrado. 
A identificação dos sintomas e diagnóstico da doença deve ser feito o mais cedo possível, 
principalmente em países onde o transplante renal não é uma hipótese disponível, para o 
doente em causa ser capaz de iniciar o tratamento mais cedo e impedir o avanço da 
doença. 
Como opções de tratamento existem a diálise peritoneal e a hemodiálise e a cada tipo de 
tratamento estão associadas diversas vantagens e desvantagens. Na diálise peritoneal é 
inserido um cateter através do peritoneu, por onde passa a solução dialisante. Sendo desta 
forma extraídas as toxinas que os rins não foram capazes de eliminar. Por outro lado, na 
hemodiálise é necessário haver um acesso vascular onde é inserido o cateter. O sangue 
circula através de membranas semipermeáveis e é-lhe adicionado um agente 
anticoagulante antes de entrar no organismo do paciente. 
Uma das limitações associadas ao tratamento da doença renal crónica é o aparecimento 
de infeções devido à formação de biofilmes nos cateteres utilizados pelos doentes. A 
organização e os mecanismos de comunicação entre as bactérias que compõem o biofilme 
são características que tornam difícil a atuação dos antibióticos propostos para o 
tratamento da infeção gerada. 
Para além das características estruturais do biofilme, o tratamento também é dificultado 
pelas várias resistências que as bactérias apresentam contra os antibacterianos. Por esta 
razão, têm sido estudadas várias estratégias que impeçam o crescimento e formação do 
biofilme, tais como o uso de agentes quelantes, etanol, bacteriófagos e nanopartículas. 
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Abstract 
Nowadays there’s an increase in diseases associated with renal system, especially chronic 
kidney disease. Related to reduced glomerular filtration rate are some complications such 
as diabetes and hypertension. In these situations, extra care is necessary. 
The identification of the symptoms and the diagnosis of the disease should be done in an 
early stage, mainly in countries were a renal transplant is not an option, in order for the 
patient to be able to begin treatment as early as possible and prevent the progress of the 
disease. 
As options of treatment there’s the peritoneal dialysis and the hemodialysis and associated 
with each type of treatment there are some advantages and disadvantages. In the 
peritoneal dialysis a catheter is inserted through the peritoneum, with a dialysate solution. 
Being thus extracted toxins that kidneys were not able to eliminate. In the other hand, in 
the hemodialysis is necessary a vascular access for the catheter. The blood flows through 
the semipermeable membranes and is added to it an anticoagulant agent before entering 
the patient’s body. 
One of the limitations associated with the treatment of chronic renal disease is, therefore, 
the appearance of infections due the formation of biofilms in the catheters used by the 
patients. The organization and the mechanisms of communication between the bacteria 
that composing the biofilm are characteristics that make it difficult the action of the 
antibiotics proposed for the treatment of the infection generated. 
In addition to the structural characteristics of the biofilm, the treatment is also hampered 
by the several resistances which bacteria develop against antibacterial drugs. For these 
reason various strategies that prevent growth and biofilm formation, such as the use of 
chelating agents, ethanol, bacteriophages and nanoparticles have been studied. 
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Introdução 
A escolha deste tema deve-se ao facto de em Portugal a insuficiência renal crónica afetar 
cerca de 800 000 doentes e de existir uma alta incidência e prevalência de doentes em 
fase terminal desta doença, comparando com os restantes países da Europa (Rodrigues, 
2013). 
O risco de bacteremia no cateter, aplicado nos doentes, está relacionado com o tipo de 
cateter utilizado. As infeções relacionadas com a utilização de cateteres podem ser 
classificadas em três categorias: infeção à saída do cateter, no seu interior e a bacteremia 
associada (Beathard, 2003). 
O rim tem a forma de feijão e a dimensão de um punho fechado, localizando-se junto à 
parede posterior do abdómen, atrás do peritoneu. O nefrónio é a sua unidade fisiológica 
e histológica. A manutenção da homeostase, ou seja, o equilíbrio do ambiente celular 
interno, está dependente dos rins. Se pelo menos um terço deste órgão for funcional é 
possível a sobrevivência (Seeley, 2005). 
O rim tem como principais funções a ultrafiltração do plasma (levando à formação da 
urina primitiva), manutenção do equilíbrio eletrolítico e ácido-base, excreção de toxinas 
e regulação da pressão sanguínea (Phipps, 2003). 
A Insuficiência Renal Crónica (IRC) é caracterizada por um conjunto de manifestações 
clínicas associadas à perda progressiva da taxa de filtração glomerular. O avançar da 
doença está relacionado com a síndrome urémica. Sendo que esta síndrome compreende 
sinais de atingimento de vários órgãos e sistemas levando a um avanço da sintomatologia 
(Morris, 2008). 
A IRC pode resultar de diversas patologias, sobretudo a hipertensão arterial, 
glomerulonefrites crónicas, diabetes mellitus e até doenças hereditárias. O seu tratamento 
pode variar de acordo com o avanço da doença e pode passar também pela prevenção de 
infeções secundárias. Mesmo com a otimização da terapêutica, é inevitável a perda de 
função renal e, numa fase mais avançada, é preciso recorrer a terapias de substituição da 
função renal que abrangem a diálise peritoneal, hemodiálise e o transplante de rim 
(Frazão, 2012). 
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Contudo, associado aos diversos tratamentos, está o aparecimento de diversos biofilmes 
que podem conduzir a infeções secundárias e agravamento do estado de saúde do doente. 
Um biofilme pode, à partida, ser caracterizado como sendo um conjunto de 
microrganismos bem organizado, que cooperam entre si e podem ser vistos como um tipo 
persistente de infeção bacteriana. Este aglomerado de organismos pode-se formar em 
variadas superfícies de tecidos vivos, dispositivos médicos, tubagens de sistemas de água, 
entre outros (Donlan, 2002). 
No caso de estar a ser utilizado um cateter, os microrganismos que usualmente são 
isolados a partir deste dispositivo são o S.aureus, C.albicans e P.aeruginosa. Estes seres 
são provenientes da microflora da pele do doente ou dos profissionais de saúde e têm 
acesso ao cateter através da migração a partir da pele ou a partir do cateter. O biofilme 
pode surgir a partir do terceiro dia de cateterização (Raad, 1993). 
Assim sendo, a insuficiência renal crónica, além de afetar diretamente a função renal vai 
levar à deterioração da função dos restantes órgãos. O seu tratamento,variável conforme 
o avanço da doença, pode passar por evitar infeções secundárias e o surgimento de 
biofilmes associados à deterioração do estado de saúde do paciente. 
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I. Enquadramento teórico 
1. Anatomofisiologia do sistema renal 
Outros órgãos para além dos rins, tais como a pele ou pulmões, por exemplo, participam 
na excreção de substâncias nocivas do nosso organismo. No entanto os rins são os 
principais órgãos usados para essa função (Seeley, 2005). 
Como foi dito anteriormente, segundo Seeley (2005), os rins são aproximadamente do 
tamanho de um punho fechado. Encontram-se junto à parede posterior do abdómen, de 
cada lado da coluna vertebral, estendendo-se desde a última vertebra torácica até à terceira 
vertebra lombar. Através da observação da zona frontal do rim é possível constatar que 
este se divide em córtex e medula, zona externa e interna respetivamente. 
 O nefrónio é a unidade funcional básica do rim, sendo constituído pela cápsula de 
Bowman, tubo contornado distal e proximal, e ansa de Henle. Cada rim pode conter 
aproximadamente um milhão de nefrónios (Phipps, 2003). Para a formação de urina é 
necessário que ocorram três processos: filtração (passagem dos líquidos através das 
membranas de filtração que, devido à diferença de pressão, formam o filtrado), reabsorção 
(as substancias existentes no filtrado, nomeadamente água e solutos necessários, voltam 
ao sangue) e secreção (sendo que nesta fase as substâncias vão para o nefrónio através do 
transporte ativo) (Seeley, 2005).    
2. Revisão fisiopatológica 
Os rins apresentam como principais funções a filtração do sangue e regulação do seu 
volume, controlo da concentração de solutos no sangue e do pH do líquido extracelular. 
Desta forma, os produtos de degradação metabólica e moléculas tóxicas são excretados 
para o filtrado e originam a urina, sendo que os rins ainda segregam quantidades de H+ 
variáveis para ajuste do pH do líquido extracelular (Seeley, 2005). 
A perda de alguma das funções mencionadas pode conduzir a insuficiência renal. A falha 
renal pode dever-se ao surgimento de, por exemplo, nefropatia diabética, hipertensão ou 
obstrução do trato urinário (Murphy e Robinson, 2006). Uma forma comum de se medir 
a função renal é avaliar a taxa de filtração glomerular (Hong et al., 2014), que corresponde 
à quantidade de filtrado que é produzida num minuto (Seeley, 2005). A taxa de filtração 
glomerular assemelha-se à avaliação da clearance da creatinina (Murphy e Robinson, 
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2006), uma medida da taxa de filtração total que envolve todos os nefrónios do rim e pode 
variar de acordo com a idade, sexo e tamanho corporal (Mobley, 2009). 
A IR pode ser aguda ou crónica, conforme os danos que ocorram. A IRA aparece quando 
a lesão renal é extensa, causando acidose e urémia (Seeley, 2005). 
II. Insuficiência renal crónica 
1. Causas 
O termo “insuficiência renal crónica” é geralmente usado quando há referência a 
desordens que ocorram a nível estrutural e funcional nos rins. A definição deste termo é 
baseada na presença de danos renais, como albuminúria (presença de albumina na urina), 
ou na diminuição das funções renais, como por exemplo valores diminuídos da TFG por 
três meses ou mais. A TFG considera-se diminuída se os valores detetados estiverem 
abaixo de 60 ml/min por 1.73m2 (Levey e Coresh, 2012). 
Atendendo que a TFG é utilizada para aferir o grau de insuficiência renal, foi dividida em 
cinco intervalos de valores pela US National Kidney Foundation´s Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative (James et al., 2010).  
Tabela 1 - Classificação da doença renal crónica segundo a US National Kidney 
Foundation´s Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (adaptado de Gall e Moore, 
2009) 
TFG (ml/min/ 1.73m2)   Fase e respetiva descrição   
>90  1 Níveis normais de TFG   
  
60-89 2 Ligeiro comprometimento da TFG 
  
30-59 3 Insuficiência renal moderada 
  
15-29 4 Insuficiência renal severa 
 
<15 
 
5 Falha renal com necessidade de diálise  
A insuficiência renal crónica é irreversível e normalmente progressiva. Verificando-se 
que a diabetes é um fator comum nos doentes que realizam diálise (Gall e Moore, 2009).  
Vários fatores podem levar ao aparecimento da IRC, como por exemplo hipertensão, 
diabetes mellitus, hiperlipidemia (Mobley, 2009) e glomerulonefrite (Evans e Taal, 2011). 
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Para além destas condições, a IRC em países desenvolvidos está normalmente associada 
à obesidade, doenças cardiovasculares e ao avanço da idade (Levey e Coresh, 2012). O 
aumento da prevalência da IRC com o avançar da idade pode estar associado à presença 
dos fatores de risco mencionados anteriormente, ou com o declínio da função renal que 
não é explicado pela presença desses mesmos fatores (Tomson e Bailey, 2011). 
A hipertensão resulta da deficiente excreção de sódio e água, para além do aumento da 
produção de renina (Gall e Moore, 2009).Os rins participam de forma ativa no controlo 
da pressão arterial através da regulação do tónus vascular e do volume plasmático 
(Phipps, 2003). O sistema renina- angiotensina- aldosterona é o sistema responsável pela 
regulação da pressão arterial. A sua desregulação apresenta um papel importante na 
génese de patologias renais, cardiovasculares e na hipertensão arterial. Os constituintes 
principais deste sistema são o angiotensinogénio, renina, a angiotensina I, a enzima 
conversora da angiotensina e a angiotensina II (Giestas, 2010). A renina é uma hormona 
libertada pelo aparelho justaglomerular do nefrónio, como resposta à falta de sódio no 
organismo (Phipps, 2003). O SRAA altera o volume intravascular e a proliferação celular 
no nefrónio. A produção em excesso de angiontensina II e aldosterona podem estar 
associadas a um dano renal progressivo (Brewster e Perazella, 2004). De acordo com 
Mobley (2009), uma abordagem terapêutica ineficaz pode piorar a IRC e aumentar a 
pressão arterial. Ao longo do tempo os rins vão perdendo a sua capacidade de regular o 
fluxo de filtração glomerular. 
A diabetes mellitus, ou nefropatia diabética, surge devido a altos níveis de glucose no 
sangue que afetam de forma gradual os rins (A.P.I.R, (2008)). Ainda conforme a revista 
Pré-diálise, da Associação Portuguesa de Insuficientes Renais, a glomerulonefrite surge 
associada à IRC, indicando lesões nas células renais, relacionando-as com falhas no 
sistema imunológico. 
Outro fator que pode induzir o surgimento da IRC é a hiperlipidemia, ou seja, o doente 
contém níveis elevados de lípidos em circulação. A hiperlipidemia pode ser classificada 
como primária ou secundária (Ranjan, 2009). 
A glomerulonefrite é uma inflamação que ocorre no glomérulo, o responsável pela 
filtração do sangue a nível renal, e pode ser causada por vários fatores. Pode ser 
classificada como primária ou secundária, sendo que neste último caso está relacionada 
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com doenças sistémicas, como por exemplo o lúpus. A progressão e tratamento desta 
condição vão depender da sua causa (Evans e Taal, 2011). 
Para além das causas mencionadas anteriormente, também as doenças hereditárias podem 
levar à predisposição para o aparecimento da IRC. Um exemplo disso é a doença 
poliquística que se define como uma mudança gradual dos rins para uma massa de quistos 
que, após se desenvolverem, destroem a parte funcional dos rins (Associação Portuguesa 
de Insuficientes Renais , 2008). 
2. Sintomas 
A partir do momento em que os rins começam a perder as suas capacidades, o doente 
começa a apresentar os sintomas típicos da IRC. 
Noctúria ou urina noturna é um dos sintomas inicias, e revela-se pela necessidade de 
urinar durante a noite, interrompendo, desta forma, o sono. As causas da noctúria podem 
estar relacionadas com vários órgãos (Bosch e Weiss, 2010). Os mecanismos 
responsáveis por esta desordem incluem o aumento anormal da produção de urina e a 
diminuição da capacidade da bexiga armazenar urina. O estado de noctúria piora com o 
estado avançado da IRC e com a idade do doente (Wu et al., 2012).  
A dificuldade em dormir surge numa fase inicial da doença, refletindo-se em episódios 
de apneia durante o sono, mesmo depois de controladas doenças como a diabetes e 
hipertensão. Muitas desordens associadas ao sono têm tendência a melhorar depois do 
transplante renal (Casey, 2010). 
Outra das desordens mais frequentes em doentes com IRC é a anemia. Surge devido aos 
baixos níveis de eritropoietina. Esta hormona é produzida e sintetizada pelas células 
peritubulares (Macdougall, 2007) e, quando tal não acontece, afeta a síntese de eritrócitos 
pela medula óssea (Gurgel et al., 2012). Ainda segundo Macdougall (2007), a anemia 
está associada à alta prevalência de doenças cardiovasculares em doentes que também 
sofram de IRC e pode levar ao aparecimento de outros sintomas, provocando uma 
degradação do estado de saúde dos indivíduos. 
Outros sintomas associados à IRC são a perda de apetite, dores ósseas, náuseas, perda 
acentuada de peso, respiração ofegante, edema dos membros inferiores e superiores, 
fadiga, entre outros (Associação Portuguesa de Insuficientes Renais, 2008). O 
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aparecimento de alguns dos sintomas referidos podem ser consequência de outros, como, 
por exemplo, a anemia que pode causar cansaço, fadiga muscular e respiração irregular 
(Macdougall, 2007).  
III. Tratamento clínico da insuficiência renal crónica 
Caso os danos renais se tornem de tal forma graves e a TFG desça para níveis inferiores 
a 15 ml/min/1.73 m2 (tabela 1), é necessário recorrer a técnicas de tratamento que 
substituam a função renal. Entre elas podem ser aplicadas a diálise (diálise peritoneal ou 
hemodiálise) e, em último recurso, o transplante renal. 
1. Diálise peritoneal 
A diálise peritoneal é uma das formas de depurar o sangue em casos de dano renal 
avançado. Possui a vantagem de poder ser feita em casa do doente conferindo-lhe 
autonomia sem afetar, em grande escala, o seu estilo de vida (Ellam e Wilkie, 2011).  
Neste tipo de tratamento é utilizado o peritoneu como uma membrana semipermeável 
através do qual se dá a troca entre solutos e líquidos. O peritoneu é uma membrana serosa 
que recobre a cavidade abdominal e que tem como funções a diminuição do atrito entre 
os órgãos que aí se encontram (Murphy e Robinson, 2006). A DP pode ser feita pelo 
doente, no máximo, durante cinco anos, até a membrana se tornar inadequada para o 
procedimento. Após os cinco anos, o doente será aconselhado a realizar hemodiálise 
(Delbridge e Raftery, 2004). 
 
Figura 1 - Diálise peritoneal em ambulatório (adaptado de NIDDK, 2010). 
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O líquido utilizado no processo de diálise é inserido na cavidade peritoneal através de um 
cateter e o processo pode ser contínuo ou intermitente. Se a diálise ocorrer de forma 
contínua, a zona abdominal estará sempre preenchida pela solução de diálise e serão feitas 
quatro trocas diárias. No entanto, se o tratamento for feito de forma intermitente dura 
entre 24 a 48 horas, a troca da solução é feita de hora a hora e o tratamento repetido duas 
vezes por semana (Gall e Moore, 2009). 
A solução dialisante é estéril e composta por água e outras substâncias que participam na 
depuração sanguínea e no equilíbrio eletrolítico. Para além da água, a solução contém 
glucose (permite retirar a água em excesso do organismo) e substâncias que devem estar 
presentes no sangue como o sódio, lactato, bicarbonato, cloro, magnésio e cálcio. O 
bicarbonato será útil na manutenção dos níveis de pH na solução de diálise (Ellam e 
Wilkie, 2011).  
O líquido de diálise não possui na sua composição as substâncias nefastas que irão ser 
filtradas do sangue como por exemplo fósforo, ureia, creatinina e potássio em excesso. 
No entanto, essas mesmas substâncias passam posteriormente para a solução através da 
diferença de concentrações. Quando as concentrações se igualarem o líquido de diálise 
deve ser substituído (Associação Portuguesa de Insuficientes Renais, 2008). 
 
Figura 2 – Movimento das partículas durante o processo de diálise (adaptado de 
Phipps, 2003). 
Os efeitos a ter em conta inicialmente em pacientes que irão começar o tratamento de DP 
são a presença de náuseas e vómitos, fadiga, diminuição dos níveis de albumina sérica, 
hipertensão não controlada, entre outros (Foote e Manley, 2008). 
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i. Tipos de cateteres utilizados e locais de inserção 
Independentemente da forma de DP escolhida (contínua ou intermitente) é necessário 
inserir um cateter na zona abdominal, como já foi referido. A principal função do cateter 
na DP é permitir que haja um fluxo bidirecional da solução de diálise para a cavidade 
abdominal, sem causar desconforto para o doente ou a sua obstrução. Por sua vez, a 
função está relacionada com a forma e local de inserção (Su, 2013). 
 
Figura 3 – Local de inserção cirúrgica de um cateter em diálise peritoneal (adaptado de 
Venkat et al., 2006). 
Os cateteres utilizados são flexíveis, feitos de silicone e possuem uma extremidade com 
diversos orifícios laterais (Glenn, 2012). 
 
Figura 4 – Cateteres intra e extraperitoneal (adaptado de Su, 2013). 
O cateter de Tenckhoff foi introduzido em meados de 1960, tornando-se um dos mais 
utilizados. Esta designação tornou-se geral, pois a partir do cateter original foram 
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efetuadas pequenas modificações e desenvolvidos novos tipos de cateteres, como por 
exemplo o cateter de Tenckhoff do tipo reto ou enrolado e o cateter do tipo “swan-neck” 
(Dell'Aquila et al., 2007). As modificações no cateter de Tenckhoff tiveram como 
objetivo criar uma forma de inserção mais fácil, que não afetasse o fluxo da solução 
dialisante e que levasse a menos complicações para o doente (Negoi et al., 2006). 
Os cateteres de Tenckhoff mais utilizados para DP são o do tipo reto ou modelo standard 
do tipo “coiled” (Hekmat et al., 2008). O modelo do tipo “coiled” difere do cateter 
standard pois a área que fica inserida na zona intra-abdominal está enrolada (figura 4) e 
minimiza o risco de a solução dialisante ser ejetada devido ao seu elevado fluxo (Thodis 
et al., 2005). Por seu lado o cateter do tipo “swan-neck” apresenta uma curva permanente 
que apesar de poder ser alterada volta sempre à sua posição inicial (Thodis et al., 2005). 
 As doenças e morte associadas às infeções derivadas do uso de cateteres podem ser 
diminuídas através do uso de cateteres retos (Su, 2013). 
Existem três formas de implantar o cateter: a forma mais comum é feita através de uma 
incisão na zona abdominal que permita ao médico visualizar a zona de inserção,através 
da inserção percutânea ou ainda através de laparoscopia. No entanto, apesar de as técnicas 
serem perfeitamente seguras, quando bem executadas, há sempre risco de surgirem 
hemorragias intra e extraperitoneais (Delbridge e Raftery, 2004). 
2. Hemodiálise 
Como referido anteriormente, a necessidade de iniciar o tratamento com hemodiálise 
surge quando a taxa de filtração glomerular se encontra entre 5 a 15 ml/min/1.73 m2 
(Vilar e Farrington, 2011).  
A hemodiálise consiste em fazer o sangue circular através de tubos formados por 
membranas semipermeáveis (Murphy e Robinson, 2006). Externamente a esses tubos está 
um líquido contendo a mesma concentração de solutos que o plasma, exceto os produtos 
resultantes da degradação metabólica. Consequentemente é criado um gradiente de 
difusão entre o sangue e a solução dialisante. Para o sangue circular pelas membranas, é 
obtido a parir de uma artéria e reentra no organismo através de uma veia (Seeley, 2005). 
Ainda segundo Vilar e Farrington (2011), o fato de a solução de diálise e o plasma serem 
bombeados em direções opostas aumenta a eficiência do processo.  
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Figura 5 – Esquema do circuito percorrido pelo sangue no decorrer da hemodiálise 
(adaptado de Seeley, 2005). 
Convém ainda referir que no percurso que o sangue faz pelas membranas semipermeáveis 
lhe é adicionado um anticoagulante. O mais comum é a heparina (Gall e Moore, 2009). 
Há no entanto outros heparinóides alternativos, tais como o danaparoid e moléculas de 
hirudina recombinante (Foot e Fraser, 2005).  
i. Técnicas de hemodiálise 
Para além do processo convencional de hemodiálise, o doente pode recorrer à 
hemofiltração, à hemodiálise de alto fluxo e à hemodiafiltração. Estas técnicas, assim 
como a diálise peritoneal, são uma opção para aqueles doentes que se encontram à espera 
de receber um transplante renal, ou para aqueles que não reúnem as condições necessárias 
para tal (Maduell e Moreso, 2013). 
A hemofiltração funciona através da convecção, sendo que a água contida no plasma é 
filtrada a partir da pressão hidrostática (Wallace et al., 2013). São utilizadas membranas 
altamente permeáveis permitindo, desta forma, que seja filtrado um volume de cerca de 
20 a 50 litros por sessão. Esta técnica permite a clearance de moléculas de tamanho médio 
Insuficiência renal crónica e infeções associadas aos diferentes tratamentos 
 
12 
 
de forma excelente, contudo o mesmo não acontece com moléculas mais pequenas (Vilar 
e Farrington, 2011). 
Por seu lado, a hemodiálise de alto fluxo também requer membranas altamente 
permeáveis que permitem a clearance de pequenos solutos juntamente com uma melhor 
remoção de moléculas de tamanho médio comparativamente com a hemodiálise 
convencional (Vilar e Farrington, 2011). As membranas utilizadas na HAF apresentam 
uma melhor biocompatibilidade e levam a uma melhor remoção de toxinas urémicas. 
Porém, uma das desvantagens apresentadas é o facto de ser usada a solução dialisante que 
normalmente não é pura e pode pôr em perigo o doente (Schiffl, 2011). 
Por fim, a hemodiafiltração é um método de purificação sanguínea que combina os 
métodos da hemodiálise e da hemofiltração. Esta técnica é capaz de remover as toxinas 
por difusão e convexão (Tang et al., 2001) aumentando, desta forma, a filtração de 
moléculas de medio e grande tamanho (Maduell et al., 2013). 
ii. Tipos de cateteres utilizados e locais de inserção 
A melhor forma de se inserir um cateter ao nível vascular, para se proceder à hemodiálise, 
é através de uma fístula arteriovenosa. Caso tal não seja possível, a segunda opção será 
obter um acesso venoso central através de cateteres vasculares. Neste caso, existe maior 
risco de surgirem complicações e o cateter tem menor tempo de utilização (Leś, 2013). 
Ainda segundo Leś (2013), os cateteres podem ser classificados da seguinte forma: 
 
Figura 6 – Classificação dos cateteres utilizados em hemodiálise (adaptado de Leś, 
2013). 
Duração de uso
• Cateter percutâneo 
noncuffed, destinados 
a doentes 
hospitalizados até 7 
dias; 
• Cateter percutâneo 
revestido, utilizado 
em acessos vasculares 
por mais de 7 dias.
Revestimento com 
agente bactericida ou 
anticoagulante 
• Não revestido;
• Revestido com, por 
exemplo, minociclina, 
rifampicina, heparina.
Material usado
• Poliuretano;
• Silicone;
• Poliuretano 
termoplástico; 
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Os primeiros cateteres utilizados consistiam num cateter ramificado em duas direções. 
 
Figura 7 - Cateter double- lumen de silicone (adaptado de Canaud et al., 2004) 
A maioria dos cateteres de silicone contêm um sistema de ancoragem subcutâneo, o 
dacron cuff. Este sistema de ancoragem promove a cicatrização da pele em redor do 
cateter, permite a sua estabilidade e serve também de barreira física contra a entrada de 
microrganismos ao longo do cateter (Canaud et al., 2004).  
 
Figura 8 – Cateter double- lumen com o sistema dacron cuff que permite a ancoragem 
subcutânea (adaptado de Leś, 2013). 
Hoje em dia, os cateteres utilizados são feitos de poliuretano e têm a capacidade de 
endurecer quando expostos à temperatura ambiente, e amolecer quando entram em 
contacto com o corpo humano (Frankel, 2006). 
A inserção de cateteres é feita por médicos especializados e o local escolhido, na maioria 
das vezes, é a veia jugular interna do lado direito. Desta forma é criado um acesso direto 
à veia cava superior e a probabilidade de surgirem complicações é menor (Bagul et al., 
2007). Para além da veia jugular interna, o cateter pode ser inserido na veia subclávia ou 
na veia femoral (Mitchell e Welsby, 2004). 
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3. Vantagens e desvantagens dos diferentes tipos de tratamento clínico e 
complicações não infeciosas relacionadas 
i. Diálise Peritoneal 
O risco relativo de morte entre a DP e a hemodiálise altera-se conforme o tempo de 
diálise, a presença de fatores de risco, a idade do doente e a causa de IRC (Vonesh et al., 
2004). 
No que diz respeito à DP, tem inúmeras complicações associadas, podendo estas ser 
infeciosas ou não infeciosas.  
Inicialmente serão descritas as vantagens e desvantagens deste método. 
Tabela 2 – Vantagens associadas à Diálise Peritoneal (adaptado de Foote e Manley, 
2008). 
Vantagens associadas à Diálise Peritoneal 
Maior estabilidade hemodinâmica. 
 
Preservação da função renal residual. 
 
A via intraperitoneal é conveniente para a administração de medicamentos, como 
antibióticos. 
 
Adequado para doentes mais jovens. 
 
Requer menos perda de sangue e ferro. 
 
Não necessita de heparinização sistémica. 
 
Pode ser feita em casa. 
A estabilidade hemodinâmica, ou seja, a pressão sanguínea fica a dever-se à lenta taxa de 
ultrafiltração e o fato de haver menos perda de sangue e ferro resulta num controlo mais 
eficaz da anemia, necessitando de menos administrações de eritropoietina e ferro por via 
parenteral (Foote e Manley, 2008).  
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Tabela 3 – Desvantagens associadas à Diálise Peritoneal (adaptado de Foote e Manley, 
2008). 
Desvantagens associadas à Diálise Peritoneal 
Há perda de aminoácidos, proteínas e redução de apetite. 
 
Risco de peritonite. 
 
O mau funcionamento do cateter pode levar a infeção. 
 
Ultrafiltração inadequada em doentes com excesso de peso e absorção excessiva de 
glucose 
 
Maior incidência de hérnias e dores nas costas. 
 
Não permite um bom acesso para administração de ferro pela via intravenosa. 
A redução de apetite fica a dever-se à contínua administração de glucose, o que pode 
conduzir a casos de desnutrição. No entanto, para doentes com peso acima do 
recomendado o volume de solução dialisante aplicado tem de ser maior e as suas trocas 
têm de ser efetuadas com maior frequência (Foote e Manley, 2008). 
 Hipertensão 
A hipertensão surge frequentemente e de forma grave em doentes com IRC que se 
encontrem em tratamento. Uma das principais causas é o excesso de líquidos contendo 
sal. O facto de não haver controlo e cumprimento dos limites de sal impostos leva ao 
aumento de peso por parte do doente e torna difícil o controlo desta condição (Ortega e 
Materson, 2011). Para além da ingestão de sal em excesso, o aumento da produção de 
renina e o tratamento com eritropoietina também contribuem para o aparecimento da 
hipertensão (Venkat et al., 2006). 
O tratamento desta complicação em doentes que estão a fazer DP é semelhante ao dos 
doentes hipertensos e passa pela restrição de sal e pela administração de diuréticos e 
inibidores da enzima de conversão da angiotensina (Ortega e Materson, 2011) (Venkat et 
al., 2006). 
 Absorção de glucose 
Por cada sessão de DP é absorvida cerca de 60% a 80% de glucose contida na solução 
dialisante. Esta percentagem equivale aproximadamente a 400 – 600 Kcal absorvidas por 
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dia por esta via. A absorção desta quantidade de glucose leva ao aumento dos níveis de 
insulina e triglicerídeos, fatores de risco para o aparecimento de aterosclerose (Mandal e 
Jasuja, 2009). 
Para diminuir a absorção de glucose os doentes devem ser seguidos e aconselhados por 
pessoal especializado no que diz respeito à ingestão de sal e água para diminuir a 
necessidade de utilização de soluções hipertónicas (Mandal e Jasuja, 2009). Para além 
desta medida, as soluções contendo glucose podem ser substituídas por soluções com 
poliglucose (agente osmótico alternativo) ou aminoácidos (Venkat et al., 2006).   
 Hiper e hipocalémia 
Outra das desordens comuns em casos de IRC é a hipercalémia. Na maioria das vezes 
resulta de uma excreção deficiente de potássio pela urina, causada pela própria doença 
e/ou por algum distúrbio no eixo renina- angiotensina- aldosterona (Saxena, 2012). 
Nos casos em que ocorre hipocalémia, os níveis de aldosterona no plasma tornam-se 
elevados, levando ao aumento da excreção renal de potássio (Knoll et al., 2002). A 
hipocalémia pode ser revertida através da adaptação da dieta e pela administração de 
suplementos à base de potássio (Mandal e Jasuja, 2009). 
 Dores lombares e hérnias 
O aparecimento de hérnias e dores na zona lombar são situações frequentes em doentes 
que recorrerem à dialise peritoneal. Nestas situações um dos fatores de risco apresentados 
é o uso de grandes quantidades de solução dialisante. O tratamento passa pela reparação 
da hérnia através de um procedimento cirúrgico (Mandal e Jasuja, 2009).  
 Má nutrição 
Acontece em cerca de 30% dos doentes em tratamento (Young, 1991). Vários fatores 
contribuem para o estado de desnutrição, entre eles encontram-se a perda de aminoácidos 
e proteínas através da solução utilizada no tratamento; diminuição da ingestão de 
alimentos, que conduzem à anorexia; o aumento do aporte calórico proveniente da 
glucose utilizada durante o tratamento provoca uma diminuição da ingestão de proteínas 
(Li et al., 2003). 
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Como formas de tentar contornar a situação o doente pode recorrer a suplementos ou à 
administração de uma solução rica em aminoácidos (Li et al., 2003).  
ii. Hemodiálise  
Tal como a diálise peritoneal, a hemodiálise também apresenta os seus benefícios e 
desvantagens. 
Tabela 4 – Vantagens associadas à Hemodiálise (adaptado de Foote e Manley, 2008). 
Vantagens associadas à Hemodiálise 
Baixa probabilidade de ocorrer falha técnica. 
 
Melhor correção dos parâmetros hemostáticos.  
 
Ocorre uma maior clearance de soluto, permitindo um tratamento descontínuo. 
 
Tabela 5 – Desvantagens associadas à Hemodiálise (adaptado de Foote e Manley, 2008). 
Desvantagens associadas à Hemodiálise 
A necessidade de acesso vascular é muitas vezes a causa de infeções e tromboses. 
 
A diminuição da função renal residual é mais rápida do que no tratamento com DP. 
 
Requer várias visitas por semana ao centro de hemodiálise.  
 Por fim, e ainda segundo Foote e Manley (2008), os problemas associados à hemodiálise 
são vários e comuns (hipotensão, cãibras musculares, entre outros), sendo que o doente 
precisa de alguns meses para se adaptar ao tratamento. 
 Doenças cardiovasculares 
As doenças cardiovasculares são comuns em doentes hemodialisados. Os principais 
fatores que conduzem a alterações do ritmo cardíaco, nomeadamente a arritmias 
cardíacas, são a morfologia ventricular anormal e as variações hemodinâmicas 
provocadas. Outras condições contribuem para o aparecimento de DC: a hipertensão, 
hipertrofia do ventrículo esquerdo, fibrose do miocárdio, anemia, entre outras (Vilar e 
Farrington, 2011;McIntyre, 2009). 
Apesar de todas as desordens a nível cardíaco em doentes hemodialisados, o dryweight 
em excesso é suficiente para causar danos a nível cardíaco e até a morte. Sendo que 
dryweight pode ser definido como o menor peso de liquido corporal que um doente 
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consegue manter sem começar a ter sintomas de hipotensão no intervalo entre sessões 
(Jaeger e Mehta, 1999).  
 Hipotensão 
Esta condição é bastante frequente em doentes hemodialisados. A principal razão para o 
seu aparecimento é a redução de volume sanguíneo devido à ultrafiltração e diminuição 
da osmolaridade extracelular (Sulowicz e Radziszewski, 2006). A redução de volume 
sanguíneo leva a uma diminuição da pressão do sangue que chega ao coração, sendo esta 
inicialmente compensada pelo aumento da atividade do sistema nervoso simpático e 
neuro endócrino. Contudo, alguns doentes não conseguem manter o mecanismo 
compensatório e o seu débito cardíaco baixa, o que conduz a uma redução da atividade 
do sistema nervoso simpático, aumento da atividade parassimpática, originando por fim 
a hipotensão e bradicardia (Davenport, 2006).  
Associados à hipotensão estão sintomas como tonturas, cólicas, vómitos, náuseas e 
síncopes (Sulowicz e Radziszewski, 2006;Vilar e Farrington, 2011). Estes sintomas são 
mais notórios em mulheres com idade avançada, na presença de doença cardiovascular e 
diabetes mellitus (Perazella, 2001;Davenport, 2006). 
A hipotensão é diagnosticada caso os valores da pressão arterial baixem para níveis 
inferiores a 30 mmHg. No entanto, se estes forem superiores a 30 mmHg o doente já se 
encontra hipertenso (Schreiber, 2001). 
Ainda segundo Schreiber (2001), a prevenção e diminuição dos valores da pressão arterial 
passam pela educação do doente quanto ao consumo de sal na dieta, por evitar o seu ganho 
de peso e a toma de medicamentos anti-hipertensivos antes da hemodiálise. No caso de o 
doente aumentar de peso e ser suscetível à hipotensão, é-lhe sugerida a realização sessões 
adicionais de hemodiálise e o tratamento farmacológico com carnitina, setralina e 
midodrine. 
 Hipertensão  
A hipertensão é uma condição que surge caso haja um desequilíbrio na ingestão diária de 
sódio, na quantidade de urina produzida e na remoção de líquido corporal através da 
ultrafiltração (Horl e Horl, 2002). 
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Ao contrário do que acontece na hipotensão, que é causada por um baixo volume 
sanguíneo, a hipertensão tem como principal causa o excesso de volume. Para além disso 
existem outros fatores contributivos: alterações arteriais relacionadas com aterosclerose, 
consumo de sal, ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona e tratamento com 
eritropoietina (Group, 2006).  
No tratamento de doentes hipertensos a primeira consideração a ter é se o seu dryweight 
está dentro de valores normais. Caso tal não aconteça, a quantidade de sódio administrada 
deve ser mínima e o peso ganho entre sessões de hemodiálise deve ser controlado. Para 
além das medidas referidas, a realização de sessões adicionais de hemodiálise também 
pode ser útil para atingir o dryweight. Porém, caso seja necessário recorrer a terapia anti-
hipertensiva, os bloqueadores do eixo renina-angiotensina-aldosterona são os escolhidos 
numa primeira fase (Group, 2006;Culleton et al., 2007).  
 Arritmias 
A maioria dos casos de arritmia ocorrem durante e depois da sessão de hemodiálise 
(Buemi et al., 2009). Segundo um estudo realizado, o aumento do ritmo cardíaco foi 
diagnosticado a cerca de 30% dos doentes no final de uma sessão (Severi et al., 2001).  
A arritmia pode ter diversas origens. Apenas o facto de o doente estar numa sessão de 
hemodiálise já contribui para a deteção de uma certa excitabilidade por parte do 
miocárdio. O tratamento também leva à modificação do pH e das concentrações de 
eletrólitos, principalmente as alterações dos níveis de potássio sérico, assim como dos 
fluídos corporais. Por fim, os medicamentos antiarrítmicos, usados por alguns doentes, 
podem ser dialisados. Desta forma é recomendada a realização de um eletrocardiograma 
por todos os doentes, independentemente da idade (Vilar e Farrington, 2011;Kimura et 
al., 1989).  
 Desordens eletrolíticas  
As complicações referentes aos níveis de potássio, híper e hipocalémia, são comuns. Uma 
das principais razões para o surgimento de hipercalémia é o facto de o doente não ter 
urina residual, cujo objetivo é remover potássio do organismo. Outra razão compreende 
a passagem de K+ do ambiente extracelular para dentro da célula, e caso haja alteração na 
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zona extracelular pode haver mudanças no potencial da membrana. É esta situação a que 
afeta, principalmente, o miocárdio (Weiner e Wingo, 1998). 
De forma a prevenir dificuldades a nível cardíaco, é administrado cálcio por via 
intravenosa, começando este a atuar após alguns minutos (Schwartz, 1978). 
Tal como o excesso de potássio, a hipocalémia também causa arritmias. Para evitar essa 
complicação, os níveis de potássio na solução de diálise devem ser ajustados a cada 
doente e as passagens de K + do meio intracelular para o meio extracelular devem ser 
tidas em conta (Zehnder et al., 2001).  
No que diz respeito ao cálcio, este tem um papel importante na contração do músculo 
cardíaco. Os fatores que podem levar à variação dos níveis de cálcio em doentes 
hemodialisados são o hipertiroidismo secundário, o tratamento com vitamina D e 
análogos, entre outros (Saha et al., 1996). 
A propensão para a hipocalcemia em doentes hemodialisados tem sido retratada como 
sendo o resultado do uso de calcimiméticos, de solução dialisante com baixo teor de cálcio 
e pouca ingestão de cálcio através da dieta (Group, 2006).  
A hipercalcemia pode levar à morte pois é uma das causas do aparecimento de arritmias 
e hipertensão, enquanto a hipocalcemia apenas poderá levar ao surgimento de arritmias. 
Visto que as duas desordens podem conduzir à morte, a prevenção e tratamento passam 
pela avaliação individual dos níveis deste eletrólito em cada doente (Group, 2006). 
Considerando, por fim, o sódio, os seus valores oscilam devido à sua ingestão através da 
dieta e a sua remoção através da hemodiálise. A ingestão de sódio em excesso leva ao 
aumento da sensação de sede e ao ganho de dryweight, embora este seja removido no 
tratamento através de difusão e convecção (Santos e Peixoto, 2010;Lambie et al., 2005). 
 Complicações relacionadas com o uso de anticoagulantes 
Um dos anticoagulantes mais utilizados é a heparina devido ao seu baixo preço e curto 
tempo de semivida. Contudo, este anticoagulante pode levar ao aparecimento de 
trombocitopenia, sendo esta uma causa de um número de mortes significativas (Kapa e 
Qian, 2009). 
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A trombocitopenia induzida pela heparina pode ser classificada como sendo do tipo I ou 
tipo II. O tipo I é a forma mais comum e é o resultado de uma reação entre a heparina e 
os trombócitos/plaquetas. Aparece geralmente nas primeiras administrações de heparina, 
baixando o número de plaquetas, sendo que estas voltam ao seu valor normal com 
aplicações regulares deste anticoagulante. Por sua vez, o tipo II trata-se de uma resposta 
imunológica (Kapa e Qian, 2009). 
A trombocitopenia induzida pela heparina normalmente manifesta-se através de uma 
reação sistémica aguda, trombose, trombocitopenia, gangrena dos vasos sanguíneos e 
necrose das células da pele. No diagnóstico são controlados os níveis de trombócitos 
presentes no organismo e se nos primeiros dez dias após a primeira administração ocorreu 
algum episódio de trombocitopenia (Syed e Reilly, 2009).  
Ainda segundo Syed e Reilly (2009), os fatores de risco estão relacionados com questões 
raciais e com o tipo de heparina usada. O tratamento passa pela cessação do uso de 
anticoagulante na terapia. 
IV. Infeções associadas aos diferentes tratamentos clínicos e a sua relação com o 
biofilme 
1. Infeções associadas à diálise peritoneal 
As complicações resultantes da colocação de cateteres para se proceder à diálise 
peritoneal podem ser classificadas como: complicações precoces, caso estas aconteçam 
nos primeiros 30 dias após o início do tratamento, ou como complicações tardias, se estas 
tiverem início depois do primeiro mês de tratamento (Peppelenbosch et al., 2008). 
i. Peritonite 
A peritonite é uma complicação tardia recorrente em doentes que realizem diálise 
peritoneal. Trata-se de uma infeção que abrange o peritoneu, sendo normalmente causada 
pela contaminação de bactérias presentes na pele do doente associada a episódios de 
diarreia e diverticulite (infeção ao nível do cólon). A sua frequência em doentes com este 
tipo de tratamento tornou-se uma das causas para a troca do tratamento para a hemodiálise 
(Peppelenbosch et al., 2008). 
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O diagnóstico é feito através da observação de sintomas, como dor abdominal e febre, 
pela realização de testes laboratoriais numa amostra do líquido de diálise, e pela presença 
de turvação e contagem de células nesse mesmo líquido. Confirma-se o diagnóstico de 
peritonite quando o número de glóbulos brancos for superior a 100/ mm3e se, destes, pelo 
menos 50% forem neutrófilos polimorfonucleares (Piraino et al., 2005). 
A peritonite pode ser classificada como: peritonite primária, quando a infeção bacteriana 
se espalha para o peritoneu através da parede intestinal; peritonite secundária, quando a 
infeção deriva de uma perfuração gastro-intestinal; e peritonite terciária, quando a infeção 
intra-abdominal é frequente na presença terapia apropriada (Nathens et al., 1998). 
Existem dois meios de a infeção levar ao aparecimento de peritonite. A primeira está 
relacionada com uma falha relacionada com a esterilidade da técnica durante a troca da 
solução dialisante, levando à contaminação do lúmen do cateter. Por outro lado, a infeção 
pode surgir através da passagem dos microrganismos, presentes na superfície cutânea, ao 
longo do cateter até terem acesso ao peritoneu através do cuff do cateter (Read et al., 
1989). 
O diagnóstico baseia-se na tríade: dor abdominal e irritação no peritoneu, turvação do 
fluido peritoneal (> 100 células/ml, com> 50% de neutrófilos), e cultura positiva do fluido 
peritoneal. A infeção pode ser confirmada caso se verifiquem pelo menos dois dos três 
sinais referidos (Vicente et al., 2005).   
Após ser assegurado o diagnóstico de peritonite, é iniciado o tratamento recorrendo a 
terapia antimicrobiana que deverá manter-se por um período de tempo de duas semanas. 
Caso o doente venha a sofrer de um novo episódio de peritonite, cerca de quatro semanas 
após o último tratamento antimicrobiano, é assinalado como um episódio recidivo (Keane 
et al., 2000). 
As mortes causadas por complicações relacionadas com peritonite devem-se a casos de 
septicémia, que ocorrem em poucos dias após o diagnóstico. A infeção pode ser causada 
por mais do que um microrganismo (Fried et al., 1996;Kiernan et al., 1995). 
Para além das complicações que ocorrem no organismo do doente e podem conduzir à 
sua morte, a depressão é a desordem psicológica mais comum entre pacientes que se 
encontram na fase final da doença renal e tem sido relacionada com o desenvolvimento 
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de peritonite. Vários estudos indicam que doentes que tenham sofrido mais do que um 
episódio de peritonite têm grande probabilidade de vir a sofrer de depressão, ansiedade e 
má qualidade de vida em comparação com doentes que não tenham sofrido nenhuma 
infeção deste género (Kimmel et al., 1993;Juergensen et al., 1996). 
Ainda relacionado com episódios de peritonite está o risco de ocorrerem problemas 
cardiovasculares, uma das principais causas de morte a par das infeções. Associada a 
problemas deste género está a proteína C- reativa como sendo um indicador de 
inflamação, enfarte do miocárdio e acidente vascular cerebral (Labarrere et al., 2002).  
ii. Infeções relacionadas com o uso de cateteres 
Aquando da inserção de um cateter, para dar início ao tratamento, uma das complicações 
inicias que pode surgir é perfuração da bexiga e intestino. Em caso de perfuração 
intestinal, o incidente pode ser tratado com a administração de antibióticos por via 
intravenosa ou então é necessário proceder à remoção do cateter. Se, por outro lado, for 
a bexiga o órgão perfurado, os sintomas apresentados serão poliúria, hematúria e 
glicosúria (Mandal e Jasuja, 2009).  
A possibilidade de aparecer infeção associada ao uso do cateter surge após o primeiro 
mês de tratamento. A infeção pode surgir no local de inserção do cateter ou ao longo do 
percurso subcutâneo que o cateter percorre. Pode ainda ocorrer a protrusão do cuff do 
cateter, ou seja, o sistema que permite a ancoragem subcutânea sofre um deslocamento 
levando à infeção (Piraino et al., 2005). 
Os primeiros sinais que podem indicar a presença de infeção no local de entrada do cateter 
são eritema, dor e sensibilidade. Por outro lado, as infeções subcutâneas também 
apresentam sintomas semelhantes. Desta forma, as infeções no percurso subcutâneo que 
o cateter percorre, normalmente ocorrem na presença de infeções no local de inserção do 
mesmo (Plum et al., 1994;Vychytil et al., 1999).   
Apesar dos sintomas citados anteriormente poderem indicar a presença de infeção, esses 
mesmos sinais podem apenas ser uma reação do organismo a um corpo estranho, neste 
caso o cateter. Por isso, é necessário observar se ocorre um aumento da quantidade de 
exsudado e se o local se torna mais vascularizado. Se tal acontecer é sinal de infeção 
(Prowant  et al., 1988). 
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2. O papel do biofilme nas infeções relacionadas com o uso de cateteres 
Os biofilmes são uma presença constante na natureza, existindo nos mais variados locais 
desde os cascos dos barcos até ao nosso esmalte dentário. Hoje em dia sabe-se que a 
formação de biofilmes não está limitada a nenhum grupo específico de microrganismos, 
tendo todos a capacidade de os formar (Uzcudun, 2003).  
Assim que ocorre infeção num organismo e o ataque a um hospedeiro, a bactéria pode 
surgir de duas formas distintas, sob a forma de aglomerados de bactérias ou sob a forma 
planctónica (Sciences, 2014). 
Nesta última forma, as bactérias planctónicas existem como microrganismos 
funcionalmente homogéneos em suspensão num líquido (água ou sangue, por exemplo). 
São organismos altamente sensíveis à ação de antibióticos, à resposta imunológica e 
emitem sinalização intracelular que não contribui para a sua divisão celular (Sciences, 
2014). 
Uma estratégia de sobrevivência normalmente utilizada por bactérias surge com a criação 
de um biofilme. Este serve não só como forma de escapar à ação dos antibióticos, mas 
também como forma de resistência à clearance do hospedeiro (Singh et al., 2000). 
Uma das principais diferenças entre as infeções agudas e crónicas, no que diz respeito aos 
biofilmes e à sua resposta ao tratamento, é que enquanto as infeções agudas rapidamente 
se tratam com a administração de antibióticos, as infeções crónicas resistem à sua ação 
sendo necessário, na maioria das vezes, efetuar a troca do material implantado como 
cateteres ou implantes (Mah e O'Toole, 2001). 
Associada à infeção está, então, a criação de biofilmes, não existindo material (seja 
silicone, borracha ou poliuretano) imune à sua formação. Desta forma, a interface sólido- 
líquido entre uma superfície de um determinado material, neste caso a superfície do 
cateter e o meio aquoso, como água ou sangue, forma o ambiente ideal para a adesão e 
crescimento de microrganismos (Piraino et al., 2005;Characklis et al., 1990). 
Através dos tratamentos efetuados na IRC estão reunidas as condições ideais para a 
formação de infeções associadas a bioflmes, como por exemplo, a contaminação de uma 
zona estéril por um dispositivo médico/cateter, a existência de superfícies de adesão para 
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microrganismos e de locais onde há a passagem de fluidos que propiciam o crescimento 
e desenvolvimento bacteriano (Dasgupta e Costerton, 1989;Donlan, 2001).  
A zona de adesão sólida ou substrato deve obedecer a determinadas características. À 
medida que aumenta a rugosidade do substrato maior será a probabilidade de colonização 
microbiana. Tal acontece pois as superfícies rugosas possuem maior área de superfície e 
sofrem menos a ação de forças de abrasão (Characklis et al., 1990). 
Para além das particularidades referidas, as bactérias aderem mais rapidamente se o 
substrato for de natureza hidrofóbica ou apolar, como o plástico, do que a superfícies 
hidrofilicas (Bendinger et al., 1993).  
O crescimento do biofilme ocorre ao longo da superfície dos cateteres utilizados na diálise 
havendo a possibilidade de as bactérias passarem para o interior do organismo (Dasgupta, 
2002). 
Através de um estudo realizado foi possível demonstrar que os microrganismos que 
constituem os biofilmes presentes em cateteres utilizados na diálise peritoneal são os 
mesmos que estão associados a episódios de peritonite (Dasgupta et al., 1994). 
São indicadas como causa de infeções consecutivas as bactérias planctónicas, que se 
libertam, presentes nos biofilmes existentes nos cateteres utilizados no tratamento da IRC 
(Costerton et al., 1999;Dasgupta, 2002).  
i. Definição de biofilme e a sua importâncianas comunidades microbianas 
O biofilme pode ser definido como um agregado heterogéneo de microrganismos que se 
encontram ligados de forma irreversível e aderidos a uma superfície inerte ou tecido vivo, 
e que estão integrados numa matriz de material polissacarídeo (Donlan, 2002). A natureza 
desses mesmos microrganismos vai afetar a estrutura do biofilme (Tolker-Nielsen et al., 
2000). 
A formação de biofilmes, nas mais variadas superfícies, pode ser considerada como uma 
estratégia de sobrevivência, na medida em que permite um certo grau de proteção contra 
o ambiente envolvente, disponibilidade de nutrientes, aquisição de diversidade genética 
e resistência aos mais variados métodos de atuação dos tratamentos antimicrobianos 
(Costerton et al., 1987). 
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A proteção contra o ambiente onde o agregado microbiano está inserido é conseguida 
através das substâncias poliméricas extracelulares (SPE). As SPE fornecem um certo grau 
de proteção e regulam a homeostase das bactérias formadoras do biofilme. Desta forma, 
permitem que o aglomerado de microrganismos seja estável e que toda a sua organização 
estrutural e funcional contribua para a manutenção do seu equilíbrio (Donlan e Costerton, 
2002). 
As SPE impedem, ainda, o acesso dos agentes antimicrobianos ao biofilme, permitindo a 
troca de aniões e impedindo, assim, a difusão dos compostos externos para o biofilme 
(Donlan e Costerton, 2002). 
Os canais de água existentes no interior do biofilme possibilitam não só que haja trocas 
de nutrientes e metabolitos, como também que ocorra a remoção de metabolitos 
potencialmente tóxicos (Decho, 1990).  
As trocas de nutrientes e metabolitos são facilitadas pela existência e proximidade de 
várias microcolónias no mesmo agregado de microrganismos que facilitam uma relação 
de simbiose entre elas (Decho, 1990;Flemming, 1993). 
A necessidade de nutrientes e de oxigénio vai limitar o crescimento dos microrganismos, 
tornando-o mais lento quando comparado com o desenvolvimento das células 
planctónicas (Donlan, 2000). 
A transferência horizontal de genes (transferência de material genético de uma célula para 
outra que não é sua descendente) é uma medida importante na evolução e diversidade 
genética nas comunidades microbianas. A aquisição de novo material genético permite 
às pequenas comunidades microbianas transcrever os genes necessários para se tornarem 
comunidades ativas no biofilme (Coserton et al., 1995).  
As alterações estruturais e fisiológicas criadas pela transcrição de novos genes vão 
conferir ao biofilme resistência à ação dos agentes antimicrobianos (Coserton et al., 
1995;Scink, 1997). 
ii. Estrutura e composição 
Na década de 1980, os biofilmes foram caracterizados como sendo uma estrutura plana 
com uma espessura constante (Costerton, 1994). 
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Hoje em dia sabe-se que o biofilme apresenta uma estrutura tridimensional, juntamente 
com a distribuição espacial dos compostos bióticos e abióticos. A distribuição destes 
compostos está relacionada com a distribuição das SPE, células bacterianas e partículas 
inorgânicas (Beuling, 2000).  
Após vários estudos realizados, descobriu-se ainda que o biofilme pode surgir de três 
formas diferentes: a primeira é plana e homogénea; a segunda é denominada de “modelo 
do mosaico heterogéneo”, constituída por microcolónias interligadas através da SPE; por 
fim a terceira forma é representada por uma estrutura porosa contendo canais de água 
permitindo a distribuição de nutrientes (Sutherland, 2001;Allison, 2003). 
 
Figura 9 – Modelo do mosaico heterogéneo (adaptada de (Elsa et al., 2012). 
A estrutura da matriz do biofilme não se apresenta consistente e possui canais que 
permitem o fluxo de oxigénio, água e nutrientes até às zonas mais profundas. A existência 
destes canais não impede que dentro do biofilme possam ser encontrados diferentes 
ambientes com pH, concentração de oxigénio e nutrientes bastantes variáveis (Uzcudun, 
2003). 
Apesar das características do local de adesão serem relevantes para a formação do 
biofilme, como a rugosidade e hidrofobia dos materiais, as características das células 
bacterianas que entrarão em contacto com a zona de adesão são igualmente importantes. 
Assim sendo, a presença de flagelos, fimbrias e mesmo do glicocálice ou SPE, afetam a 
taxa de adesão microbiana na medida em que permitem que as células adiram ao 
substrato, diminuindo a repulsão electroestática entre a célula e a superfície de adesão 
contribuindo para a hidrofobia da superfície celular (Korber et al., 1989;Corpe, 1980). 
A composição do biofilme varia em função do local onde se forma, sendo que apenas 
10% de microrganismos correspondem à massa total. O biofilme é composto 
maioritariamente por água (cerca de 97% do conteúdo total), por células microbianas- 
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microalgas, bactérias, vírus, protozoários e fungos e SPE. As substâncias poliméricas 
extracelulares são consideradas a sua matriz primária ou glicocálice e representam 
aproximadamente 70 a 95% da matéria orgânica da massa seca do biofilme. As SPE são 
essencialmente compostas por polissacarídeos e altamente hidratadas devido à 
incorporação de água pelas ligações de hidrogénio (Sutherland, 2001;Uzcudun, 2003). 
Ainda de acordo com Sutherland (2001), as SPE apresentam duas propriedades que irão 
afetar o biofilme: a primeira refere que a estrutura e composição dos polissacarídeos 
determinam a conformação da substância polimérica extracelular, podendo esta ser mais 
rígida, menos deformável e em alguns casos insolúvel; a segunda característica 
apresentada é a não uniformidade da SPE ao longo do tempo. 
Para além dos constituintes acima referidos, apesar de em menor quantidade, existem 
também macromoléculas como proteínas, ADN e produtos resultantes da lise bacteriana 
(Uzcudun, 2003). 
Devido às suas características únicas- versatilidade, tamanho reduzido, elevada taxa de 
reprodução, adaptabilidade e produção de compostos extracelulares que as protegem do 
meio que as rodeia- as bactérias são os microrganismos predominantes na formação de 
biofilmes. Estes podem ser criados a partir de uma ou de várias espécies microbianas 
(Rhoads et al., 2008).  
No que diz respeito à disposição bacteriana pelo biofilme, as bactérias incorporadas na 
matriz encontram-se resguardadas da ação de agentes agressores e são metabolicamente 
menos ativas. Por seu lado, os microrganismos das camadas superficiais têm 
características semelhantes às das células planctónicas como o acesso facilitado a 
nutrientes e oxigénio, facilidade em eliminar resíduos do metabolismo e são 
metabolicamente ativas (Flemming, 1993).   
iii. Etapas da formação de biofilmese fatores que a influenciam 
A formação do biofilme inicia-se quando uma célula livre (célula planctónica) contacta e 
adere a uma superfície sólida como, por exemplo, a superfície de um catéter. Após a 
adesão a bactéria sofre transformação a nível genético, proliferando e levando à formação 
de microcolónias aderentes ao substrato. Mais tarde é criada uma fina camada de 
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exopolissacarídeo, resultante da libertação de produtos bacterianos, envolvendo a recém-
formada comunidade microbiana (Costerton et al., 1999). 
 
Figura 10 – Formação do biofilme ao longo da superfície do cateter (adaptado de 
Dasgupta e Larabie, 2001). 
Através da maturação e crescimento das microcolónias, a recente camada de biofilme 
torna-se mais estável com o aparecimento da matriz formada a partir de substâncias 
orgânicas e inorgânicas tais como o cálcio e magnésio. Este tipo de substâncias advém do 
fluido circundante e de produtos de origem bacteriana (Costerton et al., 1987). 
À medida que o biofilme vai crescendo vai atraindo outros microrganismos. Estes, por 
sua vez, aderem uns aos outros e são envolvidos pela camada de biofilme já instalada no 
local, criando uma comunidade de diferentes bactérias envolvidas pela mesma matriz. Por 
fim, são libertadas bactérias planctónicas que se irão instalar noutros locais levando à 
expansão da infeção (Dasgupta e Costerton, 1989;Costerton et al., 1987). 
O biofilme pode ser formado através de vários mecanismos: a distribuição de células a 
partir da motilidade da superfície à qual se encontram aderidas; recorrendo à divisão 
binária das células aderidas à superfície do cateter, ocorrendo o espalhamento das células 
daí resultantes e consequente agrupamento; e, por fim, pela chamada de células para o 
desenvolvimento do agregado bacteriano. A escolha de determinado mecanismo é 
influenciada pela natureza da superfície de adesão, dos microrganismos envolvidos e 
pelas condições físico-químicas envolventes (Dalton et al., 1996;Heydorn et al., 2000).  
Geralmente o processo de formação de biofilmes envolve duas fases que incluem a adesão 
bacteriana ao substrato e posteriormente a proliferação e diferenciação dos 
microrganismos. Estas duas fases são controladas por adesinas (componentes da 
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superfície celular que facilitam a adesão) e pela comunicação entre células, 
respetivamente (Tojo et al., 1988).  
 
Figura 11 – Etapas do ciclo de vida do biofilme (adaptado de Elsa et al., 2012). 
As adesinas são normalmente compostos de origem proteica, situadas na extremidade das 
fímbrias, capazes de reconhecer recetores expressos em vários locais do hospedeiro, 
permitindo assim a adesão. Por seu lado, as bactérias também produzem diferentes tipos 
de polissacarídeos designados especificamente para formar os componentes estruturais 
do biofilme (Nobbs et al., 2009). 
Como referido anteriormente, a primeira etapa do processo de formação do biofilme é a 
adesão à superfície, sendo importante a existência de fimbrias e flagelos. Para além desses 
componentes, a motilidade da bactéria permite-lhe alcançar a zona pretendida e contrariar 
as forças repulsivas de natureza hidrófoba. Não é, contudo, um requisito essencial 
(Cucarella et al., 2001). 
Uma vez que a célula planctónica se encontra aderida, dar-se-á início à divisão formando 
novas células ou células-filhas que se acumulam em redor do local de adesão, criando 
desta forma uma microcolónia (Toledo-Arana et al., 2001). 
Posteriormente, as bactérias começam a produzir SPE constituindo a matriz do biofilme 
e a formar os canais que permitem a troca e passagem de água e nutrientes. A composição 
da SPE varia conforme a bactéria que a produz, no entanto, a mesma bactéria pode 
produzir diferentes exopolissacarídeos, dependendo das condições em que se encontre 
(Ubeda et al., 2003).  
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A segunda fase envolvida no processo de formação do biofilme engloba a diferenciação 
e proliferação microbiana, ou seja, dá-se a maturação do agregado bacteriano. Sendo 
fundamental nesta etapa a comunicação celular que acontece através de um mecanismo 
designado de quorum sensing (QS) (Davies et al., 1998). Este mecanismo de 
comunicação célula-célula regula certas atividades que ocorrem no biofilme e depende 
da densidade celular, tratando-se desta forma de um mecanismo intercelular de 
sinalização. Esta estrutura de comunicação pode ocorrer entre células bacterianas da 
mesma espécie ou de espécies diferentes (Rhoads et al., 2008). 
O QS funciona através da síntese de compostos sinalizadores de baixo peso molecular, 
pelas bactérias, designados de auto indutores. Os compostos sintetizados são depois 
excretados no ambiente até se atingir uma quantidade crítica. Quando é conseguida essa 
quantidade de auto indutores, as bactérias são capazes de detetar um número suficiente 
das restantes bactérias e respondem através da repressão ou ativação de determinados 
genes (Steinberg, 2011). 
Ainda segundo Steinberg (2011), em situações de baixa densidade populacional, ou seja, 
baixas concentrações de auto indutores, estes não influenciam tanto a expressão genética, 
tendo pouco impacto. Por outro lado, caso a densidade populacional de organismos sela 
elevada, irá haver maior influência sobre a regulação genética.  
Apesar de existirem vários tipos de QS, todos eles representam um papel fundamental no 
processo de formação e maturação do biofilme, através da regulação da diferenciação 
celular e desenvolvimento estrutural, tornando-o mais resistente à ação de 
antimicrobianos (Davies et al., 1998). 
Para além desta vantagem, o QS permite ainda manter a homeostasia da comunidade 
bacteriana, promove o acesso a nutrientes e a locais mais favoráveis, possibilita ainda a 
otimização da capacidade de diferenciação das bactérias e a organização de respostas 
defensivas a ambientes adversos (Wolcott e Rhoads, 2008). 
A alteração genética, a transcrição que os microrganismos sofrem como resposta ao 
aparecimento dos autoindutores permite-lhes variar a sua motilidade, produção de 
substâncias bacteriostáticas, de exopolissacarideos e de enzimas, melhorando, desta 
forma, a sobrevivência das células microbianas possibilitando o acesso a oxigénio e 
nutrientes (Rhoads et al., 2008).  
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iv. Medidas preventivas para evitar a formação de biofilmes 
Travar a formação de agregados microbianos é uma tarefa bastante difícil. Vários estudos, 
utilizando diferentes tipos de substratos, demonstraram que alguns têm maior ou menor 
afinidade com os compostos proteicos (que são os primeiros a depositarem na superfície 
de adesão antes da implantação das bactérias). Contudo, todas as proteínas apresentam 
uma zona hidrófila e hidrófoba. Portanto independentemente da sua natureza, todos os 
substratos são suscetíveis de sofrer adesão proteica (Peeters et al., 2008). 
As estratégias para prevenir e intervir nas infeções provocadas por biofilmes passam por 
alterar os vários fatores que regulam o seu aparecimento. A saber: bactérias existentes à 
superfície da pele, o material utilizado nos cateteres e o ambiente que envolve a realização 
da diálise peritoneal. Como medidas clinicas são feitos diagnósticos precoces em doentes 
que corram o risco de sofrer de uma infeção provocada pelo biofilme e são utilizados 
medicamentos apropriados (Dasgupta e Larabie, 2001) 
Uma das formas para evitar o acesso e a adesão das bactérias passa por utilizar o sistema 
de twinbag. Nele existem dois recipientes (um com a solução de diálise e outro para 
receber os resíduos da filtração sanguínea) e apenas uma ligação ao cateter. Outra 
alternativa é utilizar, sempre que possível, a técnica de Moncrief- Popovich no momento 
de implantar o cateter (Moncrief et al., 1993). 
No decorrer do procedimento através da utilização desta técnica, a parte externa do cateter 
permanece na zona subcutânea semanas antes de se iniciar a diálise, sendo que a partir 
desse momento o fragmento passa a estar exposto. O objetivo da permanência da porção 
de cateter na região subcutânea da área peritoneal é evitar a contaminação por bactérias 
existentes na pele do paciente. Desta forma, é contrariada a formação de biofilmes e de 
infeções na zona de inserção do cateter (Moncrief et al., 1993;Dasgupta et al., 2000). 
3. Infeções associadas à hemodiálise 
Apesar de todos os benefícios e eficiência do tratamento da IRC através do recurso à HD, 
as complicações infeciosas relacionadas com o acesso vascular utilizado continuam a ser 
a maior causa de mortalidade entre doentes com IRC (Nassar e Ayus, 2001).  
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Para além das complicações inerentes ao uso de cateteres, os doentes hemodialisados 
necessitam de um número de hospitalizações superior ao da população em geral, estando 
o recurso ao hospital correlacionado com a alta taxa de infeção (Foley, 2007). 
A HD irá depender de um acesso vascular eficaz que, para além de fornecer um fluxo 
sanguíneo apropriado, possua longa durabilidade e pouca probabilidade de criar 
complicações. O tipo de acesso vascular que inclui todas as características referidas é a 
fístula arteriovenosa (K/DOQI, 2006;Nascimento e Riella, 2006). 
Os acessos vasculares podem ser feitos através de cateteres ou de fístulas arteriovenosas, 
sendo considerados acessos temporários ou definitivos respetivamente. O uso de cateteres 
é aconselhado em situações agudas, não devendo ultrapassar os 7 dias de utilização 
devido ao elevado risco de complicações (K/DOQI, 2006).  
A classificação das complicações que advêm do uso de cateteres podem ser classificadas 
como sendo tardias ou imediatas. As complicações imediatas variam conforme o processo 
da punção venosa e com o local escolhido para o procedimento. Como exemplo das 
situações que possam surgir estão descritas as hemorragias locais, hemotórax e 
pneumotórax, formação de hematomas, arritmias, oclusão da artéria carótida e infeções 
pulmonares (Rocha et al., 2005;Bander e Schwab, 1992;Merrer et al., 2001;Schon e 
Whittman, 2003).  
Por outro lado, as complicações tardias podem incluir bacteremias, estenose de veia 
central, trombose venosa e a formação de um revestimento de fibrina. As bacteremias são 
as principais complicações devido à localização intravascular que o cateter ocupa (Dwyer, 
2008). 
A incidência de infeções relacionadas com este tipo de acesso é maior quando são 
empregues cateteres do tipo venoso central e menor quando são utilizadas fístulas 
arteriovenosas (Nassar e Ayus, 2001).  
Este tipo de fístula necessita de um planeamento por parte da equipa médica, de cirurgia 
e tempo após o procedimento para se desenvolver. Em alguns casos pode chegar aos 24 
meses. Contudo acarreta menos riscos de infeção quando comparada com o uso do cateter 
venoso central (Leś, 2013;NIDDK, 2010). 
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A fístula arteriovenosa liga uma artéria diretamente a uma veia, normalmente no 
antebraço. O resultado dessa ligação é a afluência de mais sangue para a veia, 
fortalecendo-a. Desta forma torna a inserção de agulhas, utilizadas no tratamento, mais 
fácil (Churchill et al., 1992;Marr et al., 1998;Bonomo et al., 1997). 
 
Figura 12 – Fístula arteriovenosa no antebraço (adaptado de Vicente et al., 2005). 
Em situações onde não é possível efetuar o procedimento descrito, e requerem um acesso 
imediato à circulação, a opção será obter um acesso vascular através do cateter venoso 
central. O cateter pode ser inserido na artéria subclávia, veia jugular interna e na veia 
femoral (Saxena e Panbotra, 2005). 
É importante avaliar as desvantagens e vantagens da inserção do cateter venoso central 
de forma a reduzir os riscos de complicações mecânicas (Mermel et al., 1991). 
Durante o processo de introdução do cateter deve, sempre que possível, ser utilizado um 
aparelho de ultrassom de forma a diminuir as tentativas de punção e os riscos de infeção. 
Assim que o cateter deixa de ser necessário deve ser imediatamente removido e 
substituído dentro de 48 horas, caso as técnicas assépticas não sejam cumpridas (Hind et 
al., 2003;Pronovost et al., 2006).  
i. Complicações associadas ao uso do cateter venoso central 
O aparecimento de infeções relacionadas com o uso de cateteres continuam a ser uma das 
principais causas de morbilidade e mortalidade entre os doentes hemodialisados (Marr et 
al., 1998). 
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A infeção surge de duas formas distintas, dependendo do tempo que decorrer após a 
inserção do cateter. Nos primeiros 30 dias depois da inserção do cateter tem origem em 
causas externas, como, por exemplo, nas bactérias presentes na microflora da pele do 
doente e nas mãos da equipa médica. Depois dos 30 dias, a contaminação do cateter leva 
à disseminação de microrganismos pelo sangue e consequente bacteremia (Trautner e 
Darouiche, 2004). 
 Hemorragias locais 
A hemorragia pode ser definida como a perda de sangue devido ao rompimento de um 
vaso sanguíneo. No caso dos doentes hemodialisados, estes têm geralmente uma 
probabilidade elevada de sofrer hemorragias. Nestas situações a causa pode ter origem 
em vários fatores que devem ser tidos em conta: alterações nas plaquetas, nos fatores de 
coagulação e na integridade dos vasos sanguíneos (Remuzzi, 1989). 
As hemorragias podem surgir devido a problemas no mecanismo de hemóstase. Este 
processo é bastante complexo e pode ser dividido em duas etapas: a primária e secundária 
(Galbusera et al., 2009).  
A hemóstase primária é caracterizada pela formação de um agregado plaquetário que se 
revela importante numa primeira fase de contenção da hemorragia. Por outro lado, a 
hemóstase secundária inclui o sistema de coagulação plasmático que irá provocar a 
produção de fibrina, fortalecendo o agregado plaquetário anteriormente formado (Ferreira 
et al., 2013). 
Nos pacientes hemodialisados, ao longo do tratamento, são administrados na solução 
dialisante substâncias anticoagulantes, como a heparina ou varfarina, para prevenção de 
trombos. Estes compostos podem também estar na origem de episódios hemorrágicos 
(Holden et al., 2008). 
O tratamento da hemorragia irá depender de uma identificação correta da sua causa, 
podendo passar pela interrupção da toma do fármaco anticoagulante ou redução da sua 
dose e introdução de terapêutica apropriada (Ferreira et al., 2013).  
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 Hemotórax e pneumotórax 
Hemotórax pode ser definido como sendo uma complicação que surge da inserção do 
cateter na zona subclávia levando à presença de sangue na zona pleural. O facto de o 
doente hemodialisado receber anticoagulante por via sistémica pode dificultar a paragem 
do sangramento no local de punção, devendo nestes casos diminuir a sua dose (Varan et 
al., 1997). 
A cateterização na zona subclávia pode comprometer o sucesso de uma fístula 
arteriovenosa (David et al., 1990). 
Por outro lado, pneumotórax é definido como sendo a presença de ar livre na cavidade 
pleural. Esta condição pode ser classificada em espontânea ou adquirida (Light, 1995).  
Através da punção do cateter venoso central, o doente pode vir a sofrer de pneumotórax 
adquirido. O diagnóstico é feito com recurso a exame físico e a métodos de imagem 
(Leigh-Smith e Harris, 2005). 
O tratamento desta condição é variado e depende de fatores como por exemplo: o tamanho 
do pneumotórax, se é o primeiro episódio ou não, intensidade dos sintomas e se o doente 
tem problemas pulmonares associados (Campos et al., 2006). 
 Trombose venosa 
A trombose venosa surge, no doente hemodialisado, inerente à permanência prolongada 
do cateter (Schwab, 1999). 
Os fatores de risco para o aparecimento da trombose na veia subclávia são o uso 
prolongado do cateter, infeções recorrentes e traumatismo durante a inserção do cateter. 
Para além destas características, o doente hemodialisado possui uma fisiologia sanguínea 
única que o predispõe para a formação de trombos, como a expressão anormal de 
proteínas plaquetárias existentes nas membranas (Smits, 2000).  
O diagnóstico é feito através da flebografia, ou venografia, por injeção de uma solução 
de contraste e análise do raio-x das veias (Jassal et al., 1999;Cimochowski et al., 1990). 
A trombose venosa profunda relacionada com o uso do cateter é uma complicação que 
não apresenta sintomas clínicos na maioria das vezes. Torna-se um problema grave pois 
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altera de forma negativa o acesso à terapia de substituição da função renal. Sendo, por 
vezes, necessário desativar uma fístula arteriovenosa que se encontrava em boas 
condições devido a limitações colocadas pelos sintomas e sinais do trombo não detetado 
precocemente (Vianna et al., 2005). 
O tratamento passa pela infusão de agentes fibrinolíticos (Cimochowski et al., 1990). 
 Camada de fibrina 
O tamanho da camada de fibrina é variável. Esta surge a partir do local de inserção do 
cateter e tem tendência a deslocar-se ao longo do seu comprimento, provocando a 
obstrução dos orifícios de entrada e saída de fluidos (Duszkak et al., 1998) .Mesmo que 
o sedimento obstrua parcialmente os orifícios, já evita que sejam atingidas altas taxas de 
fluxo de líquidos e a hemodiálise já obtém resultados mais satisfatórios (Brady et al., 
1999).  
Pode ser composta por células endoteliais, colagénio e agregados de plaquetas ou 
trombos. A composição da camada de fibrina depende do tempo de colocação do cateter 
(Forauer e Theoharis, 2003).   
As opções de tratamento incluem métodos químicos ou mecânicos. O tratamento 
farmacológico envolve a infusão de agentes fibrinolíticos por cerca de 6 horas e a 
instilação de uroquinase e enzimas líticas, por exemplo (Schon e Whittman, 2003).   
 Por seu lado, o tratamento mecânico passa pela troca de cateter e realização de 
angioplastia com balão. Este procedimento consiste na inserção de um cateter com balão 
fechado sendo posteriormente aberto, comprimindo a placa de fibrina e dilatando a artéria 
ou vaso entupido (Mohamad Ali et al., 2012). 
 Infeções respiratórias 
Como referido anteriormente, a IRC afeta vários órgãos para além de provocar a falência 
da excreção renal, das funções metabólicas e endócrinas dos rins. Desta forma, o mau 
funcionamento dos órgãos respiratórios pode resultar da circulação de toxinas, da 
sobrecarga de volume, imunossupressão, má nutrição, anemia e ou desequilíbrio ácido-
base (Barros et al., 1999). 
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As desordens que podem ocorrer a nível pulmonar, tais como edema, derrame pleural, 
fibrose pulmonar e pleural, hipertensão pulmonar e infeção, surgem sem sintomas óbvios, 
provocando alterações hemodinâmicas e mecânicas (Kalender et al., 2000;Barros et al., 
1999). 
Os pacientes que sofrem de alguma destas complicações associadas à hemodiálise 
normalmente possuem as pressões hidrostáticas na circulação central altas em função de 
doença cardíaca e/ou volume intravascular aumentado. Para além destes fatores alterados, 
a pressão oncótica (pressão osmótica criada pelas proteínas no plasma sanguíneo) pode 
estar baixa devido à hipoproteinemia, determinando o aparecimento de edema pulmonar 
secundário (Davenport e Willians, 1988).  
Além destes mecanismos, a função pulmonar altera-se ainda devido à sobrecarga de 
fluidos (que provoca oscilações nas pressões vasculares), acidoses, infeções respiratórias, 
calcificações, alterações na ventilação e fibrose pulmonar (Paul et al., 1993;Davenport e 
Willians, 1988).  
De entre as infeções respiratórias mais comuns encontram-se a pneumonia e a tuberculose 
(Diseases, 2010). 
As principais causas de pneumonia em pacientes hemodialisados são Streptococcus 
pneumoniae e gripe sazonal. O tratamento da pneumonia provocada por Streptococcus 
pneumoniae é comum à população em geral, estando disponível uma vacina (Sarnak e 
Jaber, 2001;Robinson, 2004). 
A tuberculose, por seu lado, também é descrita como um grande problema de saúde 
pública. Estima-se que aproximadamente 8 milhões de pessoas sejam infetadas 
anualmente (Centers, 1996). 
O risco de a doença estar ativa é maior em doentes hemodialisados e a febre é o sintoma 
normalmente referido (Malik et al., 2002;Fang et al., 2004). Devido à maior 
probabilidade de a tuberculose passar do estado de latência para o estado ativo é 
recomendado aos pacientes hemodialisados que realizem o teste cutâneo para a 
tuberculose ou prova da tuberculina. Este teste baseia-se na injeção de proteínas derivadas 
de Mycobacterium tuberculosis na pele do antebraço, indicando a vermelhidão e o 
inchaço do mesmo local um resultado positivo (Vachharajani et al., 2000). 
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Ainda de acordo com Vachharajani et al. (2000), caso o resultado seja positivo para a 
presença da infeção, o tratamento deve ser iniciado. Pode ser administrado com recurso 
a um antimicrobiano ou a uma combinação de vários. 
Contudo, apesar dos testes desenvolvidos no sentido de detetar a infeção, os doentes 
hemodialisados apresentam uma certa anergia cutânea a antigénios presentes no método 
de deteção. Neste caso em concreto, no teste da tuberculina. Estes pacientes apresentam 
um risco de reativação da tuberculose 10 a 25 vezes superior ao da população em geral 
(Chia et al., 1998;Moore et al., 2002). 
 Bacteremia 
As infeções resultantes do uso de cateteres podem ser classificadas em três categorias, 
sendo uma delas e a mais grave a bacteremia (Schwab e Beathard, 1999). 
Associada à bacteremia está a infeção do sangue a partir do fragmento do cateter que se 
localiza na zona subcutânea quando este está inserido (Beathard, 1999;Schwab e 
Beathard, 1999). 
O local de inserção com a maior taxa de infeção é a veia femoral, quando comparado com 
cateteres localizados na artéria subclávia e veia jugular interna (Butterly e Schwab, 2000). 
Para além disso, os cateteres femorais devem ser evitados pois estão associados a maior 
risco de trombose venosa profunda (Joynt et al., 2000;Merrer et al., 2001). 
 
Figura 13 – Diagrama de implantação de um cateter (adaptado de Vicente et al., 2005). 
Os fatores de risco podem ser agrupados em várias categorias, aqueles que estão 
associados à colocação do cateter e os riscos associados ao cuidado e limpezas diárias ao 
cateter (Schwab e Beathard, 1999). 
Os sintomas apresentados pelos pacientes hemodialisados são vários. Podem surgir de 
forma repentina como febre e arrepios, ou de forma mais gradual. A sintomatologia 
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costuma surgir gradualmente em doentes idosos e imunocomprometidos. Entre os sinais 
apresentados encontram-se febre, hipotermia, letargia, hipotensão, confusão, ou 
hipoglicemia (Nassar e Ayus, 2001).  
É usual, em casos de bacteremia provocada pelo uso do cateter, que o doente desenvolva 
sintomas não específicos de infeção. No entanto, o cateter já foi aplicado há várias 
semanas e quando se realizam os testes de diagnóstico o resultado é positivo para a 
infeção (Schwab e Beathard, 1999). 
De acordo com Nassar e Ayus (2001), a incidência dos sintomas pode provocar atrasos 
no diagnóstico e o aparecimento de complicações. Caso haja suspeita de infeção devem 
ser realizadas culturas sanguíneas e deve ser iniciada a toma de antimicrobianos. 
É considerada infeção na corrente sanguínea caso haja pelo menos uma de entre duas 
culturas de sangue positiva e a colheita foi feita a partir de uma veia periférica enquanto 
o cateter se encontrava inserido; a cultura isolada apresente uma contagem de colónias 
superior a 15 UFC; a temperatura corporal do doente seja superior a 37,8 °C acompanhada 
de calafrios; ausência ou presença de culturas positivas provenientes da ponta do cateter 
(Horan et al., 2008).  
A cultura de amostras sanguíneas é o procedimento standard para o diagnóstico de 
infeções sanguíneas. As culturas realizadas fornecem informação acerca do organismo 
presente e da sua suscetibilidade ao tratamento antimicrobiano (FitzGerald et al., 2011). 
A avaliação da suscetibilidade antimicrobiana permite definir a terapia apropriada e 
garantir que é administrado um espectro de antibióticos bastante estreito (Mermel et al., 
2009). 
Contudo, a cultura de amostras de sangue também apresenta algumas limitações. Entre 
elas encontra-se o fato de os resultados, frequentemente, demorarem cerca de 2 dias a 
estarem disponíveis. É necessário aceder a um laboratório para se proceder à realização 
dos testes nas amostras. Todavia, os resultados podem ser falsos-negativos, especialmente 
se já tiver sido iniciado o tratamento com antimicrobianos ou o volume de amostra cedido 
não ser o suficiente (McKenzie e Reimer, 1987;Li et al., 1994).    
As complicações que podem surgir devido ao atraso no diagnóstico incluem endocardite, 
osteomielite, embolismo pulmonário e artrite séptica. No caso da endocardite, esta é mais 
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comum e mais grave em doentes hemodialisados do que na população em geral (Saxena 
e Panbotra, 2005).  
A administração do tratamento tem dois aspetos: o primeiro está relacionado com a 
terapia antimicrobiana. Esta deve estar de acordo com o padrão de bactérias encontrado 
nas culturas sanguíneas. O segundo aspeto refere-se à remoção e troca do cateter que, 
neste caso, é a origem da infeção (Nassar e Ayus, 2001).    
 
Figura 14 – Procedimento em caso de infeção pelo uso do cateter venoso central em 
pacientes hemodialisados (adaptado de Nassar e Ayus, 2001). 
Vários estudos revelaram que as infeções causadas por cateteres, durante o processo de 
hemodiálise, frequentemente persistem apesar da terapia antimicrobiana e espalham-se 
pelo organismo causando endocardites ou abcessos cerebrais (Butterly e Schwab, 2000). 
A colonização do cateter pode-se desenvolver a partir da sua face externa e/ou interna. A 
contaminação da zona externa pode ocorrer no momento de inserção. Enquanto a infeção 
da área interna se deve, frequentemente, à colonização do hub do cateter (Kallen et al., 
2010). 
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Figura 15 – Infeção a partir do hub do cateter (adaptado de (Mermel, 2000) 
V. Microrganismos envolvidos nos diferentes tipos de infeções 
Os principais organismos causadores de infeção são na sua maioria gram-positivos, 
seguidos de organismos gram-negativos (Kofteridis et al., 2010). Ainda conforme 
Kofteridis et al. (2010), não parece haver diferenças significativas no decorrer de 
peritonites causadas por organismo gram-positivos, quando estas são comparadas a 
peritonites provocadas por gram-negativos. No entanto, quando a infeção é causada por 
fungos há um aumento das complicações associadas no decorrer da mesma. 
As bactérias gram-positivas e gram-negativas são, como o nome indica, identificadas a 
partir do método de gram - uma técnica de coloração diferencial, onde as células presentes 
num esfregaço são expostas a mais do que um reagente ou corante (Pelczar et al., 1980). 
De uma forma muito simplista, através do método de gram as bactérias são coradas de 
forma distinta. As bactérias gram-positivas apresentam tonalidade violeta escura, 
enquanto as gram-negativas ficam de cor avermelhada. Esta diferença de tonalidades fica 
a dever-se às diferenças estruturais da superfície bacteriana. Os organismos gram-
positivos apresentam baixo teor em lípidos na sua parede celular, ao contrário das 
bactérias gram-negativas. No entanto, as paredes dos organismos gram-negativos 
possuem menor quantidade de peptidoglicano (Pelczar et al., 1980). 
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Dos vários organismos causadores de infeção, os principais são: 
 
Figura 16 – Principais microrganismos causadores de infeção (adaptado de Kofteridis et 
al., 2010). 
1. Bactérias Gram-positivas 
Tal como referido anteriormente, os organismos gram-positivos diferem estruturalmente 
das bactérias gram-negativas. Para além de apresentarem baixo teor de lípidos, são mais 
sensíveis à ação da penicilina, menos afetados pela exposição a algumas enzimas e mais 
resistentes à desintegração por tratamento mecânico (Pelczar et al., 1980). 
i. Staphylococcus spp.  
O género Staphylococcus está inserido na família dos Micrococcaceae, e o seu nome foi 
utilizado pela primeira vez em 1883 por Ogston (Melo Cristino, 2000). É composto por 
33 espécies, 17 das quais são suscetíveis de serem isoladas de amostras biológicas 
humanas (Chesneau et al., 1993). 
As bactérias deste género são capazes de viver numa relação de comensalismo com o 
Homem, fazendo muitas delas parte da população microbiana das mucosas e da pele 
(Giammarinaro et al., 2005). 
Os estafilococos têm um diâmetro de aproximadamente 0,5 a 1,5 µm, são capsulados, 
imóveis, agrupados normalmente em cachos e não esporulados. A dimensão dos danos 
provocados relaciona-se com a saúde do hospedeiro e a atividade bacteriana. Esta pode 
ser maximizada a partir dos fatores de virulência que a espécie possui. Entre eles 
Gram-positivos
• Staphylococcus
aureus
• Staphylococcus
epidermidis
• Enterococcus spp.
• Streptococcus mitis
Gram-negativos
• Escherichia coli
• Pseudomonas
aeruginosa
• Enterobacter spp.
• Klebsiella spp.
Fungos
• Candida albicans
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encontram-se a cápsula, proteína A, adesinas, peptidoglicano, enzimas extracelulares, 
hemolisinas e leucocidinas (Melo Cristino, 2000;Sousa, 2008). 
A cápsula possui uma estrutura de natureza polissacarídica. A parede celular é composta 
por mucopéptido, que impede a fagocitose, a proteína A, que inibe a opsonização, e os 
ácidos teicóicos estabelecem ligações específicas com os recetores da mucosa (Melo 
Cristino, 2000).  
Das várias enzimas geradas a partir de estafilococos, uma das mais importantes é a 
coagulase. As bactérias que produzem esta enzima têm a capacidade de promover uma 
reação de coagulação. O plasma sanguíneo sofre aglutinação e ocorre a deposição de 
fibrina em redor dos estafilococos. Ficam, desta forma, protegidos da fagocitose (Melo 
Cristino, 2000). 
 A prova da coagulase é utilizada na distinção de espécies, patogénicas ou não, de 
estafilococos (Devriese et al., 2005). De entre as espécies patogénicas para o ser humano 
só o S.aureus a produz (Melo Cristino, 2000). 
Outas enzimas, igualmente importantes, são a hialuronidase (atua sobre o ácido 
hialurónico), a fibrinolisina (activa o plasminogénio e tem ação fibrinolítica), a catalase 
(permite a conversão do peróxido de hidrogénio em oxigénio e água, protegendo os 
organismos da ação tóxica do peróxido de hidrogénio) e as lípases (participam na 
hidrólise dos lípidos aquando da invasão do tecido celular subcutâneo e pele) (Melo 
Cristino, 2000). 
 Staphylococcus aureus 
O S. aureus está normalmente relacionado com infeções humanas, tanto com origem 
comunitária como hospitalar. Este microrganismo, sob determinadas circunstâncias, é 
capaz de criar infeções oportunistas importantes. Estas podem ser fatais em diferentes 
locais de colonização (Moreira et al., 1998).  
Esta bactéria faz parte da flora normal da nasofaringe em cerca de 30% de pessoas 
saudáveis. Como agentes patogénicos, os estafilococos, são a causa de vários processos 
supurativos, variando desde infeções na pele a pneumonia ou endocardites. A infeção 
estabelece-se quando os germes são capazes de penetrar nos tecidos através de erosões 
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ou cortes na pele, levando ao aumento da taxa de morbilidade e mortalidade (van Belkum 
et al., 2009;Lowy, 1998).  
Vários fatores de risco, tais como o uso de cateteres, cirurgias, doenças pulmonares, além 
da obtenção e disseminação de genes de resistência, aumentam a percentagem de infeções 
de origem hospitalar (Koeleman et al., 1997). 
Vários estudos confirmam a interdependência entre os microrganismos existentes à 
superfície da pele, no local de inserção do cateter, e os isolados a partir da ponta do cateter. 
As bactérias que colonizam a pele no local de inserção do cateter migram para a sua 
superfície externa alcançando a corrente sanguínea. Por seu lado, a colonização do hub 
do cateter é feita durante a sua manipulação por técnicos especializados. Tratando-se este 
a maior fonte de infeção dos cateteres (Saxena e Panbotra, 2005). 
O S. aureus é um dos microrganismos, não esporulados, mais resistentes ao ambiente que 
o envolve. Entre as condições que suporta encontram-se elevadas concentrações de 
cloreto de sódio, ação de sais biliares, temperaturas que rondam os 60ºC e o contacto com 
solução de fenol (Pelczar et al., 1981). 
A resistência desta estirpe bacteriana a antibióticos é bastante comum, hoje em dia, em 
ambiente hospitalar (Collins e Hampton, 2005). Antigamente, a maioria dos estafilococos 
era sensível à penicilina. Mais recentemente, a evolução de amostras antibiótico-
resistentes criou um grave problema e surgiram, por exemplo, estirpes como MRSA 
(Staphylococcus aureus resistentes à meticilina) (Pelczar et al., 1981). 
A aquisição da resistência a antibióticos, por parte destes microrganismos, pode ocorrer 
através de causas naturais (depende das características de cada espécie), ou através de 
causas adquiridas. Entre estas últimas encontram-se as mutações e a aquisição de 
plasmídeos resistentes (Sousa, 2001a). 
Os plasmídeos resistentes são capazes de conferir uma vantagem seletiva à bactéria que 
os contém. São capazes de produzir enzimas, codificadas por um gene específico, que 
conseguem modificar a parte ativa da molécula e neutralizar a ação de um determinado 
antibiótico. São ainda capazes de sintetizar enzimas que não sofrem a ação do 
antibacteriano, reduzir a permeabilidade da célula bacteriana, expulsar o antibiótico do 
interior da célula e alterar as moléculas onde este adere (Lorian, 1993).  
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As estirpes resistentes à metilcilina criam graves problemas ao nível da terapêutica porque 
são também resistentes a outros antibacterianos, como por exemplo, tetraciclina, 
aminoglicosideos e eritromicina (Lorian, 1993). 
 Staphylococcus epidermidis 
O S. epidermidis é coagulase-negativo e faz parte da flora bacteriana da pele e mucosas. 
Tem vindo a ganhar importância pois tornou-se um dos agentes mais importantes nas 
infeções nosocomiais (Vuong e Otto, 2002). 
Ao contrário do S. aureus, o S. epidermidis não causa, normalmente, infeções piogénicas. 
É frequentemente a causa de infeções em pacientes imunocomprometidos. O cateter 
intravascular é a sua “porta de entrada” no organismo (Domingo e Fontanet, 2001). 
O grupo de infeções mais relevante, causadas por esta estirpe, são as infeções em corpos 
estranhos ao organismo do doente, como os cateteres. A infeção surge após a formação 
de biofilmes, sendo estes a causa da difícil erradicação de microrganismos (Hoyle e 
Costerton, 1991). 
O seu principal fator de virulência é a capacidade de aderir a compostos sintéticos. Produz 
grandes quantidades de uma substância mucopolissacarídica que aumenta a adesão do 
microrganismo e, consequentemente, a formação de biofilmes. Assim, as bactérias ficam 
protegidas da ação do sistema imunitário, inibindo a fagocitose e quimiotaxia (Melo 
Cristino, 2000).    
Cerca de 80% das bactérias de S. epidermidis, provenientes de infeções nosocomiais, são 
resistentes à metilcilina e a outros antibióticos. O mecanismo de resistência é similar ao 
mecanismo do S. aureus, sendo presumível a transferência do mecanismo de uma estirpe 
para a outra (Wielders et al., 2001). 
2. Bactérias Gram-negativas 
Ao contrário das bactérias gram-positivas, as gram-negativas apresentam grandes 
quantidades de compostos lipídicos, não são inibidos facilmente por substâncias corantes, 
são menos resistentes à penicilina e à desintegração mecânica (Pelczar et al., 1980). 
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Este tipo de bactérias está incluído num grupo bastante heterogéneo e com alguma 
importância clínica, estando alguns dos géneros ligados a infeções nosocomiais e à 
resistência antibacteriana (Sousa, 2000).  
 Pseudomonas aeruginosa 
O género Pseudomonas pertence à família das Pseudomonadaceae. Apresenta como 
características principais: ter a forma de bastonete, a não formação de endósporos, os seus 
flagelos são polares e têm um metabolismo respiratório não fermentativo (Sá-Correia, 
2000). 
Trata-se de um agente patogénico oportunista que coloniza principalmente doentes 
hospitalizados, ou seja, é o causador de muitas infeções nosocomiais. Em alguns 
hospitais, a P. aeruginosa pode ser o primeiro agente de infeção (Parkins et al., 2010;Kerr 
e Snelling, 2009). 
A infeção surge em doentes que já sofriam de outra lesão ou doença. O microrganismo 
pode causar três tipos de infeções: aguda e localizada na zona ocular, após cirurgia ou 
lesão na córnea; infeção disseminada em doentes com o sistema imunitário debilitado; 
infeção crónica pulmonar em doentes com fibrose quística (Sá-Correia, 2000).  
Os mecanismos de resistência da P. aeruginosa são complexos. Foram identificadas 
várias estruturas e fatores de virulência, tais como: proteases, hemolisinas e toxinas que 
são expelidas e capazes de danificar as defesas e tecidos do hospedeiro. Outro fator que 
é importante salientar é o facto de algumas estirpes sintetizarem o polissacárido 
extracelular, o qual aparenta beneficiar a persistência dos microrganismos nos pulmões 
(Baumgart et al., 2010;Sá-Correia, 2000). 
Para além dos fatores referidos, estão ainda envolvidos mecanismos de aquisição de 
genes, principalmente contra compostos beta-lactâmicos e aminoglicosídeos, e 
cromossomas contra fluorquinolonas. As bombas de efluxo e a produção de beta-
lactamases impedem, também, a correta ação dos compostos terapêuticos (Baumgart et 
al., 2010;Kiffer et al., 2005).   
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3. Fungos 
Encontram-se descritas centenas de espécies de fungos, que interagem com a vida 
Humana de forma benéfica ou de um modo prejudicial. Os fungos são células eucariotas, 
sem clorofila e reproduzem-se a partir de esporos (Freitas, 2000). 
São um dos principais organismos responsáveis pela decomposição da matéria orgânica, 
e estão caracterizadas cerca de 150 espécies de fungos patogénicas específicas ou 
primárias para o Homem. Desta forma, as infeções associadas à diálise peritoneal 
envolvem fungos, nomeadamente da espécie Candida, que se tornaram comuns em 
ambiente hospitalar (Carneiro et al., 2011;Freitas, 2000). 
 Candida albicans 
C. albicans é um fungo comensal presente no tubo digestivo e pertence à espécie 
causadora do maior número de infeções humanas. No trato digestivo, o fungo é controlado 
pela flora microbial do local, pelas barreiras epiteliais e pelo sistema imunitário (Netea e 
Gow, 2012). 
 As infeções podem ser mucocutâneas ou ter uma localização mais profunda, como as 
endocardites, septicemias e peritonites. Durante a infeção, o fungo é capaz de colonizar e 
de se multiplicar em vários órgãos do organismo e o processo está dividido em três fases: 
adesão, invasão e criação de danos no hospedeiro. A inflamação está presente desde a 
fase de adesão (Freitas, 2000;Naglik et al., 2011). 
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VI. Estratégias e antibacterianos utilizados no combate às infeções associadas aos 
diferentes tratamentos da insuficiência renal crónica 
Desde a descoberta da penicilina, por Alexander Fleming, que os antibióticos têm tido 
um papel tremendamente importante no controlo de infeções bacterianas. Contudo, 
estima-se que as bactérias que participam na formação de biofilmes sejam bastante mais 
resistentes à terapia antibacteriana e à resposta imune do hospedeiro do que as bactérias 
planctónicas. Deste modo, é-lhes permitido permanecer e propagar a infeção, apesar dos 
mecanismos de ação dos agentes terapêuticos (Gaddy e Actis, 2009). 
O biofilme, por si só, apresenta uma proteção contra antibióticos e sistema imunitário do 
hospedeiro de tal forma eficaz que os anticorpos produzidos não são capazes de penetrar 
na matriz do agregado bacteriano (Beer, 1997).  
Várias estratégias têm sido investigadas no sentido de inibir a formação de agregados 
microbianos. Entre elas encontram-se a inibição da comunicação e sinalização 
intercelular e a destabilização da integridade da matriz extracelular das bactérias 
(Blackledge et al., 2013).  
Outra forma de se eliminar o biofilme é através da diminuição dos níveis de oxigénio e 
glucose, consumidos pelas bactérias, levando à formação de um ambiente anaeróbio. Este 
enfraquecimento da atividade metabólica provoca um aumento da susceptibilidade aos 
antibióticos (Anderl, 2003). 
1. Interrupção da sinalização entre bactérias para a formação de biofilmes 
Como já foi mencionado, o QS descreve a comunicação intercelular realizada entre 
bactérias e as suas comunidades com o objetivo de agirem de forma coordenada na 
modificação e expressão de genes de acordo com a densidade da população bacteriana 
(Camilli e Bassler, 2006). 
O mecanismo de QS depende da interação entre duas proteínas, a primeira produz uma 
molécula sinalizadora ou auto indutora e a segunda proteína responde a esse auto indutor 
(Amara et al., 2009). 
Tendo em conta a relação entre as moléculas sinalizadoras, a estratégia definida foi a da 
projeção, em laboratório, de moléculas que fossem capazes de intercetar os sinais 
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enviados entre as bactérias e desta forma perturbar a sua comunicação e o correto 
desenvolvimento do agregado microbianos (Mattmann e Blackwell, 2010).   
2. Degradação enzimática dos componentes da matriz celular 
A matriz do biofilme é composta predominantemente por biopolímeros (SPE) produzidos 
pelas próprias bactérias e forma a base da estrutura tridimensional do aglomerado, o que 
permite que as células bacterianas se mantenham imobilizadas e próximas o suficiente 
para haver comunicação entre células. A matriz contém também o conteúdo da lise 
bacteriana, servindo este de nutriente e de reservatório de genes para a sua transferência 
horizontal (Flemming e Wingender, 2010). 
A estratégia delimitada para alterar a integridade da matriz é, então, a degradação dos 
componentes da SPE através de enzimas, levando ao afastamento celular. Contudo, várias 
espécies bacterianas, como S. aureus, têm utilizado esta mesma técnica. Os 
microrganismos produzem enzimas, tais como glicosidades, proteases e DNases que 
degradam os componentes da SPE e permitem a dispersão do biofilme, contribuindo para 
a transmissão da infeção (Kaplan, 2010). 
O ADN extracelular é um importante componente da matriz bacteriana e a utilização de 
nucleases, tais como a DNase, como forma de inibir o biofilme tem sido explorada num 
grande número de espécies bacterianas. Os biofilmes formados na presença desta enzima 
apresentam uma reduzida biomassa, resultado da redução do número e tamanho das micro 
colónias, diminuindo a resistência aos antibióticos (Tetz e Tetz, 2010).  
3. Prevenção e controlo do biofilme através de agentes não farmacológicos 
Existem várias estratégias recentes que têm sido testadas no controlo de biofilmes. Estão 
divididas por 4 classes, cada uma com um modo de atuação específico. Contudo, apenas 
os agentes quelantes e o etanol possuem estudos validados em humanos (Donlan, 2011). 
i. Agentes quelantes 
Catiões como o cálcio, magnésio e ferro podem estar envolvidos na formação da estrutura 
tridimensional do biofilme, logo, os agentes quelantes têm a capacidade de destabilizar a 
matriz bacteriana. O biofilme vai ser destruturado através da depleção dos catiões a partir 
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das camadas intermédias da estrutura tridimensional e a remoção de catiões essenciais 
das células bacterianas (Raad et al., 2008). 
 Agentes como o ácido etileno diaminotetraacético (EDTA) poderão ter propriedades 
antimicrobianas contra bactérias e fungos (Raad et al., 1997). 
Através de estudos realizados foi descoberto que 40 mg/ml de EDTA tetra sódico 
conseguem erradicar biofilmes de modelos in vitro e em cateteres anteriormente 
utilizados em hemodiálise (Percival et al., 2005). A combinação de EDTA com 
minociclina também tem vindo a ser testada clinicamente (Chatzinikolaou et al., 2003).  
ii. Etanol 
Vários autores sugerem que a eficácia do etanol em alterar e diminuir a dimensão do 
biofilme se deve à sua natureza hidrófila e ao seu baixo peso molecular. Desta forma, 
torna-se capaz de penetrar na camada hidratada de SPE presente na matriz (Qu et al., 
2009). 
O etanol apresenta-se eficaz na destruição de células bacterianas presentes no biofilme e 
na redução da sua estrutura. Contudo, são necessários mais estudos clínicos para 
comprovar a eficiência contra biofilmes de diferentes organismos presentes em vários 
tipos de cateteres (Donlan, 2011).  
iii. Agentes dispersantes 
As células microbianas vão-se dispersando, a partir da matriz do biofilme, à medida que 
as células mais recentes vão aumentando de tamanho. Os nutrientes vão sendo alterados 
e o biofilme desintegra-se devido aos efeitos da corrente naquele local (Donlan, 2002). 
O uso de biocidas oxidantes, como surfactantes, cloro ou enzimas, pode contribuir para o 
desprendimento das bactérias formadoras do biofilme (Chen e Stewart, 2000).  
Segundo estudos feitos, o uso do ácido cis-2-decanóico produzido por P. aeruginosa é 
capaz de induzir a dispersão das células bacterianas presentes na matriz. Tal facto pode 
sugerir que o desprendimento das células e consequente degradação do biofilme é o 
resultado da degradação da SPE, produzida pelas células bacterianas da mesma ou de 
outra espécie, em resposta à presença do ácido cis-2-decanóico (Davies e Marques, 2009). 
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Esta abordagem terapêutica é utilizada na remoção de células da superfície de materiais, 
apesar de ser necessário tratamento adicional com outros agentes bactericidas para 
prevenir que as bactérias colonizem outros locais do organismo e causem uma infeção 
sistémica (Davies e Marques, 2009). 
iv. Bacteriófagos 
Os fagos têm vindo a ser utilizados para o tratamento de infeções em animais, plantas e 
em humanos no caso de infeções causadas por espécies de Staphylococcus sp. e 
Streptococcus sp.(Sulakvelidze et al., 2001). 
Durante o ciclo lítico do bacteriófago, a infeção de uma célula bacteriana por uma 
partícula do fago resulta na produção de múltiplos descendentes. Algumas espécies de 
fagos produzem polimerases capazes de degradar a SPE do biofilme (Curtin e Donlan, 
2006). 
O resultado de estudos feitos, onde se testa o poder de destruição do biofilme através da 
ação de fagos, indica que os bacteriófagos têm a capacidade de reduzir a agregação 
bacteriana, eliminar células associadas ao biofilme e erradicar a SPE da matriz (Lu e 
Collins, 2007).  
4. Prevenção e controlo do biofilme através de agentes farmacológicos 
Tal como referido anteriormente, as infeções em doentes com dispositivos médicos para 
o tratamento da IRC podem ser criadas por vários microrganismos gram-positivos e gram-
negativos. 
A escolha do tratamento irá depender da etiologia da infeção e deverá iniciar-se o mais 
depressa possível. Para melhor se adequar o tratamento é necessário recorrer 
laboratorialmente a antibiogramas e à estatística bacteriológica (Melo Cristino, 
2000;Sousa, 2001b).  
No caso das infeções causadas por organismos gram-positivos, nomeadamente 
estafilococos, é necessário ter em atenção que é bastante comum estes microrganismos 
adquirirem resistências aos antimicrobianos e transmitirem-nas entre si. Apesar da 
administração de antibacterianos, o tratamento da grande parte das infeções só é 
conseguido após a remoção ou substituição do cateter (Melo Cristino, 2000). 
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A grande parte das infeções causadas por S. aureus são causadas por estirpes resistentes 
à penicilina. Esta resistência fica a dever-se à produção de enzimas que destroem as 
penicilinas, as β – lactamases. Nestas situações, os antibióticos de maior interesse 
terapêutico são as penicilinas semissintéticas resistentes às β – lactamases, tais como a 
dicloxacilina, e os β – lactâmicos com inibidores das β – lactamases, como amoxicilina e 
ácido clavulânico (Melo Cristino, 2000). 
A resistência à penicilina inicialmente foi contornada com o uso de outro β – lactâmico 
sintético, a meticilina, que era resistente às β – lactamases produzidas pela bactéria em 
causa. Contudo, também com este antibiótico surgiram espécies resistentes, designadas 
por MRSA, sendo resistentes a todos os β – lactâmicos (Lowy, 1998). 
Outros antibacterianos que podem ser administrados são o cefazolin e a vancomicina, 
atuando este último na fase membranar da biossíntese do peptidoglicano (Foote e Manley, 
2008). 
Caso a infeção seja causada por bactérias gram-negativas, o tratamento pode ser feito com 
recurso a aminoglicosideos (inibem a síntese proteica através da ligação à subunidade 
30S do ribossoma) e quinolonas (inibe a síntese dos ácidos nucleicos a partir da 
imobilização das DNA girases e topoisomerases bacterianas) (Foote e Manley, 
2008;Sousa, 2001a). 
A administração dos antibacterianos deve ser feita com recurso a técnica asséptica e 
podem ser misturados no saco que contém a solução dialisante, sem que as suas 
características sejam alteradas, ou podem estar contidos no material de revestimento dos 
cateteres. O tratamento, geralmente, tem a duração máxima de 3 semanas. Na semana 
seguinte à cessação do tratamento deve ser feita nova cultura sanguínea para verificar o 
sucesso da terapêutica (Li et al., 2010). 
5. Nanopartículas aplicadas no controlo do biofilme 
Apesar de todas as estratégias referidas até agora, os materiais à nano escala têm-se 
mostrado promissores no controlo de infeções provocadas por biofilmes. Isto deve-se às 
suas características físicas e químicas. Uma nanopartícula possui um diâmetro de 1 a 100 
nm e pode ser feito a partir de diversos materiais, tais como zinco, titânio ouro, alginato 
e prata (Rai et al., 2009). 
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Os nano transportadores, como os lipossomas, têm-se mostrado métodos com grande 
potencial no tratamento das infeções devido, especialmente, à biocompatibilidade e à 
grande variedade de antibacterianos que conseguem encapsular. Para além disso, 
conferem proteção ao fármaco, diminuído a sua toxicidade e permitindo que este atue 
num local especifico (Martinelli et al., 2011). 
Nanopartículas de prata exibem uma forte atividade bactericida contra bactérias gram-
positivas e gram-negativas, incluindo espécies multirresistentes (Morones-Ramirez et al., 
2005). 
 Como resultado da sua administração, a prevenção da adesão de microrganismos e da 
formação de biofilmes torna-se mais duradoura quando comparada com estratégias que 
envolvem iões de prata e a impregnação do metal. Outra das vantagens da impregnação 
deste tipo de compostos é que conferem proteção externa e interna aos dispositivos 
médicos e há a libertação contínua de iões de prata com atividade antimicrobiana 
(Darouiche, 2004). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Insuficiência renal crónica e infeções associadas aos diferentes tratamentos 
 
55 
 
Conclusão 
Os rins são órgãos bastante importantes na conservação do equilíbrio do ambiente celular 
interno, sendo as suas principais funções a filtração do plasma e manutenção do equilíbrio 
eletrolítico. 
A insuficiência renal crónica atinge milhares de pessoas em Portugal, existindo um grande 
número de doentes em fase terminal. A doença caracteriza-se pela perda gradual da taxa 
de filtração glomerular e provoca desordens estruturais e funcionais a nível renal.  
Associadas à IRC estão doenças como a hipertensão arterial e diabetes mellitus e sintomas 
como noctúria, anemia e perda de apetite. 
Como opções de tratamento existem a diálise peritoneal, hemodiálise e, como último 
recurso, o transplante renal.  
A diálise peritoneal utiliza uma membrana serosa, o peritoneu, através da qual se irá dar 
a troca entre solutos e líquidos. Com a aplicação de um cateter, a solução dialisante é 
inserida na cavidade peritoneal. O processo pode decorrer de forma contínua ou 
intermitente.  
Por seu lado, no decorrer da hemodiálise é criado um gradiente de difusão entre a solução 
dialisante e o sangue. Este é obtido através da inserção de um cateter na artéria e volta a 
entrar no organismo a partir de uma veia. Tal como acontece na diálise peritoneal, 
também a hemodiálise possui várias técnicas como a hemofiltração, hemodiafiltração e 
hemodiálise de alto fluxo. 
Cada tipo de tratamento revela as suas vantagens e desvantagens: a diálise peritoneal é 
adequada para doentes mais jovens, mas tem maior probabilidade de conduzir a hérnias 
e dores nas costas. Por outro lado, a hemodiálise apresenta como vantagem a baixa 
probabilidade de ocorrências de falhas técnicas, contudo, provoca um declínio da função 
renal mais rápido.  
Independentemente do tipo de tratamento escolhido pelo doente, é sempre necessário 
utilizar cateteres para permitir o fluxo de sangue e da solução dialisante. O tipo de cateter 
e o seu local de inserção variam conforme o paciente escolha realizar diálise peritoneal e 
hemodiálise.  
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  As complicações associadas à implantação do cateter são várias, entre elas o risco de 
infeção. Os problemas podem ser classificados como precoces, caso ocorram no primeiro 
mês após o início do tratamento, ou como tardios, se surgirem depois desse período. 
 A peritonite é classificada como complicação tardia e dá-se em doentes que se encontrem 
a realizar diálise peritoneal. Para o seu diagnóstico é necessário ter em atenção sintomas 
como hipertermia e realizar testes laboratoriais para contagem de glóbulos brancos. 
A infeção pode surgir por descuido na esterilidade dos materiais, na técnica para a troca 
da solução dialisante, ou pela passagem dos microrganismos presentes na flora cutânea 
para o peritoneu. 
No caso do tratamento escolhido ter sido a hemodiálise, o acesso é feito recorrendo a um 
cateter venoso central ou a uma fístula arteriovenosa. O risco de infeção é menor no caso 
da segunda opção. As complicações que advêm da escolha desta modalidade de 
tratamento são, por exemplo, o aparecimento de trombos e camadas de fibrina, infeções 
respiratórias e bacteremia.  
Associada às infeções causadas pela inserção do cateter encontra-se a formação de 
biofilmes, que se caracterizam como um aglomerado de microrganismos, da mesma ou 
de diferentes espécies, e que funciona como uma estratégia de sobrevivência utilizada 
pelas bactérias.  
Os principais microrganismos envolvidos nos vários tipos de infeção, e que fazem parte 
do biofilme, podem ser classificados em gram-positivos e gram-negativos, entre eles 
encontram-se S. aureus, S. epidermidis e Pseudomonas aeruginosa. 
Como forma de evitar a formação de biofilmes e eliminar a infeção são utilizadas várias 
estratégias, farmacológicas ou não. Contudo, é preciso ter especial cuidado com o 
aparecimento de cada vez mais bactérias resistentes aos antibacterianos. Para tal, a 
infeção deve ser diagnosticada o mais cedo possível para que o tratamento seja eficiente 
e os danos causados menores. 
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